202001۲ ۱ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


ویرایش ۱٩‏ 
sts‏ کلیه و مجاری ادرار 


- 4, ۰ 2 af 
داخلی هاریسون‎ bo SD اصول‎ ۲ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳ 20200 ] ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱٩ ویرایش‎ 
۲۰۱۵ 


اصول طب داخلی‌هاریسون 
تألیف 

دنیس کاسپر rah‏ 

استفان هوسر ed‏ 

salem‏ جوزف لوسکالزو 

seat 

دکتر مپشید نیک‌پور 

ویراستار 

زیرنظر 

عضو هیئت pole‏ دانشگاه علوم پزشکی تهران 


۲ ٩ 
POE 


۳( 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


دنیس‌کاسپر, استفان هوسر لاری چیمسون | | عنوان و نام پدیدآور: بیماری‌های کلیه و مجاری ادرار/ 
آنتونی فوسی, دن لونگو جوزف لوسکالزو کر dupes ene men aed ol Suey [oa SENS‏ 
بیماری‌های کلیه و مجاری ادرار ویراستار طاهره‌السادات OL IS‏ 

ترجمه: دکتر مهشید نیک‌پور مشخصات نشر: تهران: کتاب ارجمند: ارجمند ۱۳۹۴. 

زیر نظر: دکتر سیما مازیار مشخصات ظاهری: ۲۵۶ صء وزیری. 

٩۷۸-۶ ۱۰-۲۰۱۰-۴۶۱-۴ شایک:‎ oer 

ناشر: کتاب ارجمند وضعیت فهرست‌نویسی: فیبا 

(باهمکاری اتتفارات ارجمند) | یادداشت: عنوان اصلی: 

صفحهآ را: زهرا اسمعیل‌نیا | "Harrison’s principles of internal medicine, 19th.‏ 
مدیر هنری: احسان ارجمند | ۳ م60 است. 

سرپرست تولید و طراح داخل متن: محبوبه بازعلی‌پور . | موضوع: کلیه‌هاس- بیماری‌ها؛- تشخیص -- آزمون و 
ناظر چاپ: سعید خانکشلو | تمرین‌ها 

چاپ: he‏ صحافی: افشین | شناسه افزوده : کاسپن دنیس ال Kasper, Denmis‏ . 
چاپ yl‏ اسفند ۱۳۹۴ ۱۱۰۰ نسخه نسیی‌پور م‌هشید. ۱۳۵۴ مترجم CL ILS‏ 
شابک: ۹۷۸-۶۰۰-۲۰۰-۴۶۰-۴ طاهره‌السادات؛ ۱۳۵۷ - ویراستاره هریسون» ثنسلی 


| راندولف» ۱۹۷۸-۱۹۰۰ م. اصول طب هریسون 
این اثر مشمول قانون حمایت مولفان و مصنفان و هنرمندان | رده‌بندی کنگره : ۱۳۹۴ 08۰۲/۹۵ 13 
مصوب ۱۳۴۸ است. هر کس تمام یا قسمتی از این اثر را | رده‌بندی دیویی : ۶۱۶/۶۱ 
بدون اجازه ملف (ناشر) نشر یا پخش يا عرضه کند مسورد | شماره کتابشناسی ملی : ۴۰۳۷۶۲۹ 
پیگرد قانونی قرار خواهد گرفت. 
www.arjmandpub.com‏ | 


مرکز پخش: انتشارات ارجمند 


دفتر مرکزی : تهران بلوار کشاورز بین خیابان کارگر و ۱۶ آذن SL‏ ۲۹۲ تلفن: ۸۸۹۸۲۰۴۰ 
شعبه مشهد : ابتدای احمدآباده پاساژ امیر طبقه cpl‏ انتشارات مجد دانش تلفن: ۰۵۱-۳۸۴۴۱۰۱۶ 
شعبه رشت : خیابان نامجوء روبروی ورزشگاه عضدی تلفن: ۱۳-۳۳۳۳۲۸۷۶ ۰ 
شعبه بابل : خیابان گنج افروز, پاساژ گنج افرو ز تلفن: ۰۱۱-۳۲۲۲۷۷۶۴ 
شعبه ساری : بیمارستان امام» روبروی ریاست تلفن: ۰۹۱۱-۸۰۲۰۰۹۰ 
شعبه کرمانشاه: خ مد رس پشت پاساژ سعید. کتابفروشی دانشمند. تلفن: ۰۸۳-۳۷۲۸۳۸۳۸ 


به: ۲۶۰۰۰ تومان 


«Ff» 


.1008 بخش اول تغییرات عملکرد کلیه و مجاری ادراری Se‏ 
“Fee‏ موز ادران دراه وسسعت بتابین gst: lias,‏ ی 
۱ ازوتمی و اختلالات ادراری vere eee ere eer‏ ی وم رن وتو ی ۱۲۲ 

۰ اطلس رسویات ادراری و نمونه‌برداری‌های کلیوی ee CE ene ee error‏ 

۳ اختلالات آب و الکترولیت و 8 Wife: Aisi‏ 

۶ عدم تعادل ماپع و الکترولیت و اختلال اسید و باز:مثال‌های موردی (ae eee Re eer ee‏ 

۵ . قییرکلسمی و هیوگلسمی kde shee‏ و ی 

۶ اسیدوزو آلکالوز ای و ی ee Mee‏ کي 2۳ 

- 78 بتخش دوم اختلالات AWS‏ و دستگاه ادراری 4 ۱ 
۱۶۲ عفونت‌های دستگاه ادراری پیلونفریت. و پروستاتیت tes‏ و وم eae‏ و DO sce‏ 
۰ زیست‌شناسی ملکولی و سلولی کلیه pe ou gee ainene- Be‏ و و ی RAL‏ 
۳۳۳۰ سازگاری کلیه با آسیب کلیوی es‏ مک موی Senn‏ جوم وتف و هاگ Oi‏ 

۳۳۴ آسیب حاد کلیه ی ای دوگ ای اس که ۱ 

۳۳۵ پیماری مزمن کلیوی deities‏ ی رد 

۳۳۶ دیالیز در درمان نارسایی کلیوی یک ی ی و ی یی ۱۱۲ 
۳۳۷ پیوند در درمان نارسایی کلیوی Seaman eae‏ ره و 8 نت ky‏ ۱ 

۳۳۸ بیماری‌های گلومرولی ee ere‏ هد ده eee‏ و رت وت ی 3 ۱۳ 
۳۳۹ بیماری کلیه پلی‌کیستیک و سایراختلالات ارئی رشد و تکامل لوله ee ee ee ee‏ 

۳۴۰ بیماری‌های لوله‌ای بینابینی کلیه و cd gee‏ ما وتو دی ود موی ean‏ دروم 0 oe‏ سوب ۲۱۶ 

۳۴۱ آسیب عروقی کلیه pe‏ 4+ و وه اس ی و وی مرو نت ۱۲۳ 

۳۴۲ نفرولیتیاز et ene nee‏ ی رک ی ۱۱ 

۳۳۳ انسداد مجاری ادراری کم ور هو ۲۱ 

3 ۰ iercnienscscstersesest ee نما به‎ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


بی‌شک کتاب اصول طب داخلی هاریسون یکی از معتبرترین کتب پزشکی است که جایگاه ویژه‌ای در آموزش 
دانشجویان این رشته دارد. این کتاب مرجعی است که هم برای دانشجویان دورة پزشکی عمومی و هم 
دانشجویان رشته تخصصی داخلی کاربرد دارد. از آنجایی که دانشجویان در زمانی محدود باید حجم بالایی از 
مطالب را مطالعه و درک و برداشت صحیحی از آن داشته باشند و اين امکان برای عدة زیادی از آنان خصوصاً 
دانشجویانی که تسلط کافی بر زبان انگلیسی ندارنده میسر نمی‌گردد. بهانه‌ای می‌شود برای ترجمةٌ این AS‏ 
باارزش تا دانشجویان عزیز بتوانند در فرصتی کوتاه حداکثر استفاده را داشته باشند. 

کتاب پیش رو ترجمهٌ فصل‌های کلیه و مجاری ادرار ویرایش نوزدهم هاریسون می‌باشد که با متتی شیوا و 
روان این سهم را بر عهده گرفته و سعی نموده با معادل‌گذاری‌های مناسب فارسی در متن و آوردن اصل کلی 
در پاورقی ضمن Gh‏ داشتن زبان فارسی رعایت امانت را نموده و از ایجاد اشکال در فهم مطالب جلوگیری 
نماید. 

spol‏ است دانشجویان دور پزشکی عمومی و دوره تخصصی داخلی با dallas‏ این ترجمه بهره کافی را 
برده و بتوانند ضمن ارتقاء معلومات خود و کسب درجات Sle‏ در امتحانات درمانگری دلسوز برای بیماران و 
تسکین دهنده آرام آنان باشند. 


پا آرزوی سلامتی و سعادت برای همه 
گسانی که در al,‏ علم کوشش می‌کنند 


دکتر سیم مازیار 
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تغییرات عملکرد کلیه و مجاری ادراری 
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سوزش ادرار. درد مثانه. 
و سیستیت بینابینی/6 + ۳ 
سندر @ درد متانه 

John.Warren 

اين فصل تنها به صورت دیجیتال است. این فصل روی 


DVD‏ همراه این LS‏ موجود است و همچنین به صورت 
آنلاین در سایت طب/ هاریسون و کتاب الکترونیکی و به 


صورت "اپلیکیشن" چاپ HPIM19¢‏ در دسترس است. 


سوزش ادرار و درد مثانه دو علامتی هستند که اغلب مواقع 
توجه به مجاری ادراری تحتانی را برمی‌انگیزند. 


سوزش ادرار 


سوزش glad‏ یا درد در هنگام ادرار کردن اغلب به صورت 


سوزش یا تحریک درون مجرای خروج ادرار درک می‌شود و 
علامتی از چند سندرم است. اغلب حضور Ly‏ فقدان سایر 
علایم در افتراق مابین این شرایط کمک کننده‌اند. برخی از 
این سندرم‌ها در مردان و زنان متفاوت هستند. 


اروتمی و اختلالات 


Julie Lin, Bradley M. Denker 


اعمال طبیعیکلیه از طریق عملکردهای سلولی متعددی رخ 
می‌دهند که در cine‏ حفظ هموستاز (تعادل محیط داخلی 
بدن) عمل می‌کنند. اختلال در هریک از این عملکردها 
می‌تواند منجر به slow!‏ حالاتی غیرطبیعی گردد که ممکن 
است برای بقا مضر باشند. تظاهرات بالینی این اختلالات به 


پاتوفیزیولوژی آسیب کلیوی بستگی دارند و اغلب dy‏ صورت 
مجموعه‌ای از me‏ یافته‌های فیزیکی غیرطبیعی» و 
تغییرات آزمایشگاهی شناسایی می‌شوند که مجموعه آنها 
سندرم‌های اختصاصی را مطرح می‌سازند. این سندرم‌های 
کلیوی (جدول ۶۱-۱) ممکن است ناشی از یک بیماری 
کلیوی adel‏ یا پیامد یک بیماری سیستمیک باشند. 
سندرم‌های نفرولوژیک معمولاً از چند قسمت تشکیل 
شده‌اند که نشان‌دهنده روندهای پاتولوژیک زمینه‌ای بوده و 
به‌طور تیپیک شامل یک يا تعداد بیشتری از خصوصیات زیر 
هستند: (۱) کاهش میزان پالایش گلومرولی (GFR)‏ 
(ازو تمی)؛ (۲) اختلالات رسوب ادراری [گویچه‌های قرمز 
خون (0336؛ کویچه‌های سفیدخون (WBC)‏ سیلندرهاء و 
کریستال‌ها؛ (۲) دفع غیرطبیعی پروتئین‌های سرم 
(پرو تئینوری)؛ (۴) اختلالات حجم ادرار (اولیگوری» آنوری» 
پرادراری )؛ (۵) وجود فشارخون بالا و / یا افزایش حجم تام 
مایعات بدن (pal)‏ (۶)اختلالات الکترولیتی» و (۷) در بعضی از 
سندرم‌هاء تب /درد. ترکیب اختصاصی این یافته‌ها در کنار 
هم» یکی از سندرم‌های odes‏ نفرولوژیک را (جدول ۶۱-۱) 
مطرح می‌کند و امکان محدودتر شدن دامن تشخیص 
افتراقی را فراهم می‌آورد به‌ طوری که فرآیند تشخیصی و 
درمانی مناسب را می‌توان تعیین کرد. این سندرم‌هاو 
بیماری‌های مربوط به آنها در فصول بعدی به‌طور مفصل 
مورد بحث قرار می‌گيرند. در این فصل dy‏ بررسی چند جنبه از 
اختلالات کلیوی می‌پردازيم که برای افتراق این فرآیندها از 
اهمیت بسیار زیادی برخوردارند: (۱) کاهش GER‏ که منجر 
به ازوتمی می‌گردد (۲) تغییرات رسوب ادراری و/ یا دفع 
پروتئین و (۲) اختلالات حجم ادرار. 

ازوتمی 

ارزیابی میزان پالایش (فیلتراسیون) گاومرولی 
پایش GFR‏ در هر دو گروه بیماران بستری و سرپایی حائز 
آهمیت است و برای این منظور چند روش مختلف وجود دارد. 
abla GER‏ ماع تسش "5,518 کلها ات و 
برای اندازه گیری مستقیم آن می توان ایزو توپ‌های رادیواکتیو 
(مانند اینولین یا ایوتالامات) تجویز کرد که از گلومرول‌ها به 
درون chad‏ ادراری پالایش می‌شوند اما از لوله‌های کلیوی 


1- Polyuria 
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داده‌های بالینی و آزمایشگاهی اولیه‌ای که معرف سندرم‌های عمده در نفرولوژی می‌باشند 


مبحث مربوط به 


سندرمهاً سرنخ‌های مهم تشخیص بافنه‌های شایع این سندرم‌ها 
نارسایی کلیوی حاد یا آنوری فشارخون بالاء هماچوری ‏ فسصل‌های ASF‏ 
bey ys‏ پیشرونده الیگوزی پروتئینوری» بیوری VTA, Ys, YY‏ 
آقت جدید آثبات شده در GFR‏ سیلندرهای ادراریء pol‏ 
نفریت حاد هماجوری» سیلندرهای RBC‏ پروتئینوری فصل ۲۳۸ 
ازونمی» الیکوری پیوری 
pal‏ فشارخون Yh‏ ۱ احنفان گردش خون 
نارسایی مزمن کلیوی ازوتمی بیش از ۳ ماه پرو تنینوری فصل‌های ۰۲۲۲ 
علایم با نشانه‌های طول کشیده آورمی سیلندرهای ادراری: ۳۳۵ 
علایم یا نشانه‌های استئودیستروف ی کلیوی پرادراری- ادرار شبانه 
کاهش اندازه کلیه‌ها به صورت دوطرفه ادمء فشارخون Yh‏ 
سیلندرهای ote‏ در رسوب ادراری اختلالات الکنرولیتی 
سنلرم نفروتیک tian‏ اوری با بیش از ع۳/۵ به ارای "۱/۷۳۵ در ۲۴ سبلندرهای ادراری فصل ۳۳۸ 
ساعت لیپیداوری 
هیپوآلبومینمی افزایش انعفادپذیری 
آدم 
اختلالات بدون علامت هماجوری فصل ۳۳۸ 
آدراری پروتئیتوری (کمتر از حد نفروتیک) 
پیوری استریل. سپلندر 
عفونت مجاری ادراری/ ‏ باکتریوری بیش از لاه ۱۰۳ هماچوری فصل ۱۶۲ 
تسلویفر بت اتبات وجود ply‏ عوامل عفونت‌زا در ادرار آزوتمی خفیف 
پیوری» سیلندرهای لکوسیتی پروتئینوری خفیف 
تکزّر ادران فوربت ادرار تب 
حساسیت منانه dy‏ لمس. حساسبت بهاو به لمس 
نقایص لوله‌های کلیه اختلالات الکترولیتی هماچوری فصل‌های ۰۳۳۹ 
پرادراری. ادرار شبانه (nocturia)‏ پسوتلینوری لوله‌ای ۲۴۰ 
کلسیفیکاسبون کلیه (۱۵/۲۴۰>) 
کلیه‌های بزرگ J us pac‏ ادرار (Enuresis)‏ 
نقص در برونئین‌های Jab‏ کلیوی 
فشارخون Yb‏ فشارخون cL‏ سیستولی/ دیاستولی پرو تئینوری فصل‌های ۲۹۸ و 
سباندرهای ادراری ۳۳۱ 
ازوتمی 
نفرولیتباز سابقه قبلی دفع سنگ يا درآوردن آن rae‏ فصل ۳۳۲ 
سابقه Ld‏ مشاهدة سنگ در پرتونگاری is Kdndl- ly‏ 
کولیک کلیوی تکزر و فوربت ادراری 
انسداد مجرای ادرار ازوتمی, الیگوری» آنوری هماچوری فصل ۲۳۴۲ 
پرادراری» ادرار شبانه. احتباس ادرار پیوری 
کند شدن جریان ادرار pac‏ کنترل ادرار «(enuresis)‏ 
پروستات بزرگ, کلیه‌های بزرگ سوزش ادرار 


حساسیت cola‏ منانه پر پس از autos‏ ادرار 
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بازجذب یا ترشح نمی‌شوند. GFR‏ (یعنی میزان پاکسازی 
اینولین یا ایوتالامات برحسب میلی‌لیتر در دقیقه) براساس 
سرعت آشکار شدن ایزوتوپ در ادرار طی چند ساعت 
محاسبه می‌شود. در اکثر شرایط بالینی» اندازه‌گیری مسنقیم 
GFR‏ مقدور نیست و از سطح کراتینین پلاسما به عنوان 
جایگزین جهت تخمین GFR‏ استفاده می‌شود. کراتینین 
پلاسما (Per)‏ رایچ‌ترین شاخصی است که برای تخمین 
GFR‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد و GER‏ با دفع کراتینین 
ادراری Uer)‏ رابطه مستقیم و با کراتینین پلاسما رابطه 
معکوس دارد. براساس این روابط (همراه با برخی هشدارهای 
مهم که در زیر مورد بحث قرار خواهند گرفت)» GER‏ متناسب 
باافزایش Pop‏ اقت خواهد نمود. pe‏ محاسبه دوز داروها 
پراساس کاهش GFR‏ ممکن است منجر به مرگ‌ومیر و 
عوارض قابل alas Me‏ ناشی از مسمومیت‌های دارویی گردد 
Jeo)‏ دیگوکسین» آمینوگلیکوزیدها). در بیماران سرپایی؛ Por‏ 
به عنوان تخمینی از GFR‏ درنظرگرفته می‌شود (ا گرچه دقت 
آن بسیار کمتر است؛ به زیر مراجعه نمایید). در بیماران مبتلا 
به بیماری مزمن کلیوی پیشرونده یک رابطه تقریباً خطی 
بین 1/۳ (محور (Y‏ و زمان (محور (RK‏ وجود دارد. شیب این 
bs‏ برای هر بیمار Col‏ خواهد ماند» اگر مقادیر اندازه گیری 
شده بر این خط واقع نباشند» آغاز بررسی از نظر اضافه شدن 
یک فرآیند حاد (مثل کاهش حجم بدن» واکنش دارویی) بر 
بیماری زمینه‌ای لازم است. علایم و نشانه‌های اورمی در 
سطوح بسیار متفاوتی از alow! Por‏ می‌شوند که به بیمار 
(اندازهه سن» و جنس)» وجود بیماری کلیوی زمینه‌ای» وجود 
همزمان بیماریهای دیگر, و GFR‏ واقعی بیمار بستگی دارد. 
به‌طور کلی» آورمی علامت‌دار» تا زمانی که نارسایی کلیوی 
شدید (GFR< \OmL/min)‏ نشده Lidl‏ ایجاد نمی‌شود. 
کاهش قابل توجه GFR‏ (حاد یا مزمن) معمولاً به 
صورت آفزایش Per‏ که منجر به احتباس alge‏ زاید نیتروژن‌دار 
(ازوتمی) نظیر aya!‏ می‌شود خود را نشان می‌دهد. ازوتمی 
ممکن است ناشی از کاهش جریان خون ALS‏ بیماری 
درونزاد کلیوی» یا فرآیندهای پساکلیوی (انسداد حالب؛ متن 
زیر و شکل ۶۱-۱ را ملاحظه نمایید) باشد. تعیین دقیق 
GFR‏ مشکل است زیرا هر دو شاخص (اوره و کراتینین) که 
به‌طور معمول برای تعیین آن به کار می‌روند خصوصیاتی 
دارند که دقت آنها را ay‏ عنوان شاخص‌های پاکسازی۱ تحت 
تاثیر قرار می‌دهد. پاکسازی آوره ممکن است GFR‏ را به‌طور 


قابل توجهی کمتر از حد واقعی تخمین بزند زیر اوره از 
لوله‌های کلیوی بازجذب می‌شود. در «lie‏ کراتینین از 
متابولیسم کراتین در عضلات حاصل می‌شود و تولید آن در 
روزهای مختلف اندکی متفاوت است. 
پاکسازی کراتینین (CC)‏ و به‌طور تقریبی GER‏ با 
اندازه‌گیری کراتینین پلاسما و دفع ادراری کراتینین در یک 
دورة زمانی معين (معمولا ۲۴ ساعت) محاسبه می‌شود و 
برحسب mL/min‏ بیان می‌شود: 
CrCl = (Uvol x Ucr) /(Per x Tmin)‏ 
کراتینین برای تخمین GFR‏ مناسب است چون یک ماده 
محلول کوچک است که آزادانه پالایش می‌شود و از لوله‌های 
کلیوی بازجذب نمی‌شود. کرا تینین پلاسما می‌تواند با خوردن 
شت پخته به‌طور حاد افزايش eh,‏ و کراتینین می‌تواند از 
طریق مسیرکاتیون آلی " به درون وله یروگزیمال ترشح شود 
(به‌ویژه در مراحل پیشرفته بیماری مزمن و پیشروندهٌ کلیه) و 
yore‏ به تخمین بیشتر از حد واقعی GFR‏ شود. هنگامی که 
جمع‌آوری ادرار زمان‌بندی شده و محاسبة پا کسازی کراتینین 
مقدور نیست تنظیم دوز داروها را Lb‏ براساس کراتینین 
پلاسما به تنهایی انجام داد. دو فرمول به‌طور گسترده برای 
تخمین عملکرد کلیه از روی Per‏ مورد استفاده قرار می‌گیرند: 
(۱) کوکرافت‌گالت: 


(اگر زن باشد) ۰/۸۵ (62)اوزن <((سال) 


g5t.S(mLAmin) OF: =‏ کراتینین 
ek onl (mga) xv"‏ ) )پاکسازی کراتینین 


(۲) فرمول L MDRD‏ ¥ متفیر" 
(برحسب ۱/۷۳۵۳ / eGFR( mL/min‏ 
(COT)‏ سن Ox‏ ع) کراتینین پلاسما x‏ ۱۸۶/۳ = 
(اگر سیاه پوست باشد ۱/۲۱) * (اگر زن باشد ۰/۷۴۲)* 
وب‌سایت‌های متعددی برای انجام این محاسبات در 

دسترس هستند. 

(www.Kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_ 
calculator.cfm) 
با انحام مطالعات‎ CKD-EPI eGFR فرمول جدیدتر‎ 
کوهورت (گروهی) متعددی در افراد سالم و مبتلایان به‎ 
بیماری‌های کلیوی شکل گرفته است و داده‌ها در آننها بر‎ 
است و به نظر می‌رسد‎ GER مبنای اندازه گیری مستقیم‎ 


1- Clearance 2- Organic Cation Pathway 
3- MDRD: Modification of Diet in Renal Disease 
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زتمی 


رسوب‌مالایمایزوستنوری 
۴ساعت /پروتئین۲/۵۵0> 


همراه‌باولیگوری 


نارسایی‌مزمن‌کلیه 
در صورت رسیدن به مرحله آخر درمان 


علامتی‌پیشرفت‌بیماریرابه‌تاخیر 
می‌اندازدء آماده شدن جهتدیالیز 


ازتمی پره رتال 
کاهش حجم . نارسایی قلبی, 
اتساع عروقی ء داروها سپسیس ؛ 
انقباض عروق کلیوی . 
اختلال خود تنظیمی 


شکل ۰۶۱-۱ برخورد با بیمار مبتلا به ازوتمی. FeNa‏ = کسر دفعی سدیم. dou gS = WBC‏ سفید خون؛ RBC‏ = گویچه قرمز خون؛ 


GBM‏ = غشای پایه گلومرولی. 


دقیق تر باشد: 
CKD-EPI: eGFR= ۱۴۱ x min (Pcr/K,])*x‏ 
max. (Per/K,l)""* x ayer?‏ 
(اگر سیاهپوست باشد) ۱/۱۵۹ *(اگر زن باشد) ۱/۰۱۸ * 
در اين فرمول Pe.‏ نشانه کراتینین پلاسماء 2 برای زنان و 
مردان به ترتیب ۰/۷ و 2۰۰/٩‏ برای زنان و مردان به ترتیب 
۹و ۰/۴۱۱ min‏ نشانگر حداقل per/k‏ یا ۱ و max‏ 


غر فا اس 
http://www.gxmd.com/renal/)‏ 
calculate-CKD-EPI-GFR.Php)‏ 
هنگام استفاده از LS‏ فرمول‌های تخمین GFR‏ 
براساس میزان کراتینین محدودیت وجود دارد. در هر فرمول 
علاوه بر جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته برای اندازه‌گیری 
پاکسازی کراتینین» فرض بر این است که بیمار در شراسط 


نشانگر حداکثر مقدار آن 
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ey تغییرات‎ uo است و کراتینین پلاسمای او به‎ Nx, 
در روز افزایش یا کاهش نمی‌یابد. در شرایطی که‎ GFR 
به ازای ۱/۷۳۴ از سطح بدن است.‎ GFR< *-mLAnin 
حقیقی دارد. از دست‎ GFR فرمول 1۷1۲۳ ار تباط بهتری با‎ 
رفتن تدریجی ماهیچه‌ها در آثر بیماری مزمن» مصرف مزمن‎ 
سوء‌تغذیه می‌توانند تغییرات‎ Ly گلوکوکور تیکوئیدهاء‎ 
راء به علت تغییرات اندک کراتینین‎ GFR قابل‌ملاحظه‎ 
عضوی از خانواده‎ C پلاسما از نظر پنهان کند. سیستاتین‎ 
بزرگ مهارکننده‌های پروتئاز سیستئین است و به‌طور نسبی‎ 
به میزان ثابتی توسط تمامی سلول‌های هسته‌دار تولید‎ 
می‌شود. اگرچه سیستاتین سرم مانند کراتینین تحت تأثیر‎ 
جنس و نژاد بیمار است و با ابتلای به دیابت» مصرف‎ ey 
سیگار و شاخص‌های التهایی ارتباط دارده ولی نسبت به آن‎ 


رویکرد به بیمار: 
ازوتمی 


هنگامی که کاهش GFR‏ محرز گردید بزشک باید 
تصمیم بگیرد که آیا این مسئله نشان‌دهنده آسیب کلیوی 
ale‏ است با مزمس. وضعیت بالینی» شرح حال, و داده‌های 
آرسایشگاهی اغلب افتراق این دو را ار هم آسان 
می‌سازند. اگرجه اختلالات آزمایشگاهی مشخص‌کننده 
نارسایی مزمن کلبوی از Aber‏ کم‌خونی» هببوکلسمی, و 
هیپرفسفاتمی غالباً در بیمارانی که دچار نارسابی حاد 
کلیوی می‌باشند نیز وجود دارند. شواهد پرتونگاری 
استئودیستروفی کلیوی (فصل (VV‏ تنها در نارسابی 
مزمن کلیوی دیده می‌شود ولی این یافته بسیار دیررس 
است و این بیماران به‌طور معمول تحت درمان با دیالیز 
atid‏ آزمایش کامل ادرار وسونوگرافی کلیهمی‌توانند 
رویکرد به بیمار dy Mine‏ آزوتمی در شکل ۶۱-۱ نشان 
داده شده است. بیمارانی که دجار نارسابی مزمن کلبوی 
پیشرفته هستند غالباً دارای درجاتی از پرو تئینوری» 
نقص تغثیظ ادرار (ابزوستنوری : ادرار ایزواسمونیک با 
پلاسما) و کلیه‌های کوچک در سونوگرافی هستند که وحه 
مشخصه آن افزايش اکوژنیسیته و نازک‌شدن قشر کلیه 
است. درمان باید بر آهسته‌تر کردن پیشرفت بیماری 


کسلیوی و تسکین علامتی pal‏ اسبدوزه کم‌خونی؛ و 
هییرفسفاتمی که در فصل ۳۲۳۵ در مورد آنها Care‏ شده 
است. متمرکز شود. نارسایی حاد کلیه (فصل ۳۳۴) ممکن 
است تاشی از فرآیندهای Hh‏ بر جربان خون کلیوی 
(آزوتسمی بیش‌کلیوی)؛ بیماریهای درون زاد کلیه 
(درگيرکنندة رگ‌های کوچک» گلومرولها با لوله‌ها) با 
فرآیندهای پساکلیوی (مسدود شدن جریان ادرار در 
حالب‌هاء متانه با بیشابراه) پاشد (فصل ۳۴۳). 


تارسایی پیش‌کلیوی 
کاهش خون‌رسانی کلیوی. مسوول ۴۰ تا ۸۰ درصد از 
موارد نارسایی حاد کلیه است و در صورت درمان متاسب 
ازوتمی پیش‌کلیوی عبارت‌اند از هر آنجه که سبب کاهش 
حجم خون در گردش شود (خون‌ریزی دستگاه گوارش» 
مایعات بدن (یانکراتبت. بریتونیت» رابدومیولیز) با 
کاهش حجم موتر شریانی (شوک کاردیوزنیک» 
سپسیس). کاهش برون‌ده قلبی ناشی از اتساع رگ‌های 
کلیوی (نارسایی قلبی شدید سندرم هیاتورنال, 
داروهابی مانند داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی با 
(INSAIDs]‏ می توانند اثر نامطلوب بر خون‌رسانی کلیوی 
داشته باشند. کاهش ححم حقیقی پا موثر" شریانی, با 
کاهش فشار متوسط شریانی منجر به شروع مجموعه‌ای 
از پاسخ‌های عصبی و هومورال می‌شود که عبارت‌اند از 
فعال‌شدن دستگاه ععسبی Low‏ تیک 9 دستگاه رنین - 
آنزیوتانسین - آلاوسترون و آزادسازی هورمون ضد 
ادراری (ADH)‏ انبساط شریانجه‌های آوران با واسطه 
بروستاگلاندین و همجنین انفباض شریانجه‌های وابران 
با واسطه آنژ یو تانسبون TI‏ موجب حفظ GFR‏ می‌شوند. 
زمانی که فشار متوسط شریانی به کمتر از Acmmlg‏ 
سقوط کند. GFR‏ به شدت کاهش خواهد یافت. 

تسوقف تولید بروستا گلاندین توسط NSAIDs‏ 
می‌تواند منجر dy‏ انقباض شدبد رگ‌ها و نارسایی حاد 


(ایزواسموتیک با پلاسما) isosthenuria‏ -1 


2- prerenal failure 3- volume sequestration 


0۱ 20200 آ 9) گروه Joly‏ جزوات پزشکی 


کلیوی شود. Sol‏ عملکرد آنژیوتانسین توسط 
مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین (ACE)‏ یا 
بلوک‌کننده‌های گیرنده‌های آنزیو تانسین (۸229) تون 
شریانچه‌های وابران را کاهش می‌دهد و به نویه خود 
فشارخون‌رسانی مویرگی گلومرولی را کم می‌کند. 
بیمارانی که NSAIDs‏ و با مهارکننده‌های ACE‏ با 
LARB‏ را مصرف می‌کنند. زمانی که dy‏ هر دلیلی حجم 
خونشان کاهش یابد» بیشترین استعداد را برای Mil‏ به 
نارسایی همودينامیکی als sls‏ تاش ارات 
همودینامیک دارند. در بیمارانی که دجار تنگی دو طرفه 
شریان کلبوی (با تنگی در تنها کلیه موجود) هستند حفظ 
فشار پالایش گلومرولی وابسته به انقباض عروق 
شربانجه وابران است. این افراده در صورت مصرف 
LARB‏ با مهارکننده‌های ACE‏ به‌طور ویژه‌ای مستعد 
کاهش GER gy po‏ هستند. 

کاهش طولانی‌مدت خون‌رسانی کلیه می‌تواند به 
نکروز حاد لوله‌ای" (ATN)‏ که یک بیماری درونزاد کلیه 
است منتهی گردد. این حالت در زیر توضیح داده می‌شود. 
آزمایش کامل ادرار و سنجش الکنترولیتهای ادراری در 
افتراق آزوتمی بیش‌کلیوی از ATN‏ سودمند هستند 
(جدول ۶۱-۲ با در نظر گرفتن اثرات تحریکی 
نورایی‌نفرین» آنزیو تانسین دوء ADH‏ و میزان پایین 
جریان مایع لوله‌ای می‌توان میزان سدیم و اسمولاليتة 
ادرار بیماران مبتلا به ازوتمی پیش کلیوی را پیش‌بینی 
کرد. در نارسابی پیش‌کلیوی, لوله‌ها سالم هستند و باعث 
تولید ادراری غلیظ (بیش از ۵۰۰ میلی‌اسمول)» احتباس 
حربصانه سدیم (غلظت سدیم ادرار کمتر از ۲۰ میلی‌مول 
در لیت, کسر دفعی سدیم با کمتر از ۱ درصد و نسبت 


(جدول ۶۱-۲ رسوب ادراری در نارسایی بیش‌کلبوی 
معمولاً طبیعی یا حاوی سیلندرهای هبالن و گرانولار 
است در حالی که این رسوب در ATN‏ معمولاً بر از اجساد 
سلولی. سیلندرهای سلول‌های ابیتلیوم لوله‌ای. و 
سیلندرهای گرانولار (قهوه‌ای کدر ) می‌باشد. 


آزوتمی پساکلیویآ 
انسداد مجاری ادراری مسوول کمتر از ۵ درصد موارد 
نارسایی حاد کلیه است اما معمولا برگشت پذیر می‌باشد و 


حدول ۶۱-۲ یافته‌های آزمایشگاهی در تارسایی حاد 


کلیه 

شاخص ازوتمی پیش‌کلیوی نارسایی she‏ 
اولبگوریک lS‏ 

نسبت BUNPCy‏ ۲۰۱ < ۱۰-۱ 
سدیم ادرار <Y- (UNa)‏ -¥> 
برحسب meq/L‏ 
اسمولاليتة ادرار <¥d- > dee‏ 
برحسب most,‏ 
آب 
کسر دفعی سدیم > YA‏ > 
ro‏ 
کر آتینین -¥> ۰ 
cero Le.‏ 
آرمایش ادرار عدم وجود با قهوه‌ای کدر 
(سیلندرها) هیالن/ elf‏ 


وجود آن Lb‏ در مراحل Sale!‏ ارزیابی کنار ALAS‏ شود 
(شکل ۶۱-۱ از آنجا که یک کلبه توانایی کافی برای 
پاکسازی خون را دارا می‌باشد برای abou!‏ نارسایی حاد 
ads‏ ناشی از انسداد» نیاز به انسداد در بیشابراه با خروجی 
senile‏ هر ده حالس و با انستاد تک ط رنه مر بیسار ی که 
تنها یک کلية او کار می‌کنده است. معمولا با توجه به 
اتساعی که در حالب و لگنجه کلیه» در سونوگرافی ALS‏ 
مشاهده می‌شودء وجود انسداد آشکار می‌گردد. البته در 
alow! ble!‏ انسداد با در صورتی که حالب‌ها قادر به 
اتساع نباشند (به عنوان مثال پر شدن آنها توسط 
تومورهای لگنجه با اطراف حالب) سونوگرافی ممکن 
است منفی باشد. حالات اورولوژیک خاصی که باعث 
انسداد می‌شوند در jue‏ ۳۴۷۳ مسورد Cow‏ قرار 


گرفته اند. 
بیماری درونزاد کلیوی 


بیماری داخل پارانیمی کلیه زمانی در نظر گرفته 
می‌شود که آزوتمی بیش‌کلیوی و پس‌کلیوی به عنوان 


1- acute tubular necrosis 
3- postrenal 


2- muddy brown 
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علل نارسابی کلیوی رد شده باشند. بیماری درونزاد کلیه 
ممکن است در اثر فرآبندهایی که رگ‌های بزرگ کلبوی: 
عروق ریز داخل کلیوی» گلومرولهاء با بافت بینابینی - 
لوله‌ای را درگیر died co‏ بوجود آید. ATN‏ ایسکمیک و 
«cow‏ مسوّول حدود 48۰ از موارد نارسایی حاد درونزاد 
کلیه هستند. همانطور که در شکل ۶۱-۱ ترسیم شده 
است» وضعیت بالینی و آزمایش کامل ادرار در جداسازی 
علل سبب‌شناختی احستمالی سودمنداند. آزوتمی 
پیش‌کلیوی و ATIN‏ قسمتی از طبف مربوط به کاهش 
خون‌رسانی کلیوی را تشکیل می‌دهند؛ شواهد سیب 
ساختمانی لوله‌ها در ATN‏ موجود است در حالی که در 
آزوتمی بیش‌کلیوی» با برقرارسدن مجدد خون‌رسانی 
کافی, کارکرد AT‏ به سرعت اصلاح می‌شود. بنابراین» 
اکنر اوقات با استفاده از آزمایش کامل ادرار و ترکیب 
الکترولیتی ادرار, می‌توان ATIN‏ را از ازوتمی بیش‌کلبوی 
افتراق داد ( جسدول ۶۱-۲و شکل ۰۶۱-۱ ATN‏ 
ایسکمیک بیشتر در بیمارانی که Ail‏ جراحی‌های 
بزرگ» تروماه کاهش حجم شدید. سپسیس شدید یا 
سوختگی‌های وسیع دارند» دیده می‌شود. ATN‏ 
نفرو توکسیک» dud jle‏ تجویز بسیاری از داروهای شابع 
انست که معمولاً بر اثر ترکییی از ازقباض رگ‌های داخلی 
Als‏ سمیت شستقيم بر اوله و به انس داد لوله‌ای اراد 
می‌شود. کلبه به علت برخورداری از امتباز خون‌رسانی بالا 
YO)‏ درصد برون‌ده قلبی) و توانابی آن در تخلبظ و 
متابولیزه کردن سموم نسبت به اثرات سمی آسیب‌پذیر 
است. معمولاً با بررسی وجود افت فسارخون و 
نفروتوکسین‌هاء علت سبب‌شناختی خاص ۸7۳7 آشکار 
خواهد شد. قطع نفرو توکسین‌ها Sons's‏ فشارخون 
همگام با بازگست کارکرد لوله‌ها. غالبا کفایت می‌کند 
بدون آنکه نیازی به انجام plo‏ باشد. فهرست SAS‏ 
داروها و سمومی که دالقوه 47 ابجاد می‌کنند در 
فصل ۲۳۴ ارایه شده است. 

نارسایی حاد کلیه می تواند does‏ آسیب حاد لوله‌ها و 
بینابینی ناشی از دارو (به خصوص آنتی‌پیوتیک‌هاء 
NSAIDs‏ و دی ورتیک‌ها» عفونت‌های شدید pod)‏ 
بااکتربایی و هم ویروسی) بیماریهای سیستمیک (نظیر 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک) و اختلالات ارتشاحی 


ples)‏ سارکوتیدوز لنفوم. یا لوسمی). فهرستی از 
داروهایی که موجب نفریت بینابینی آلرژیک می‌شوند در 


فصل ۳۳۰ آورده تس است. آزمایش کامل jal‏ معمولا 


پروتئینوری خفیف تامتوسطء هماچوری» و بیوری La pi)‏ 
در ۷۵ درصد موارد) و گاهی سیلندرهای گویچه‌های سفید 
را نان می‌دهد. مشاهده سیلندرهای گویجه‌های قرمز 
نی در lin Co‏ گزارش ده است ولی در این حالت 
باید به سرعت در مورد بیماریهای گلومرولی تحقبق 
انجام شود (شکل ۶۱-۱). گاهی بیوپسی کلیه برای افتراق 
احتمالات تشخیصی فوق از یکدیگر لازم خواهد بود. 
یافتن ائوزینوفیل‌ها در ادراره مطرح‌کنندهٌ نفریت بیناییتی 
آلرژیک یا بیماری آتروآمبولیک ALS‏ می‌باشد و به 
بهترین وجه با رنگ‌آمیزی هانسل مشخص می‌گردد. 
بااین‌حال. نبود ائوزینوفیلوری» احتمال وجود این علل 
سبب‌شناختی )\ زد نمی‌کند. 

انسداد عروق بزرگ کلیه شامل شریان‌ها و وربدهاء از 
علناهاي قارسایی حاه کلبه است. کاهش قابل 
GFR alo.‏ براثر این مکانیسم مطرح‌کنندةٌ وجود 
فرآیندهای دوطرفه يا روندی بک‌طرقه در فردی است که 
فقط یک AS‏ او کار می‌کند. شریان‌های کلیوی ممکن 
است توسط آتروآمبولی» نرومبوآمبولی» ترومبوز درجاء 
آتروامبولیک کلیه ممکن است خودبخود ابجاد شود ولی 
اغلب متعاقب ابزارگذاری اخیر آثورت رخ می‌دهد. 
آمبولی‌هاء غنی از کلسترول هستند و در شریان‌های 
متوسط و کوچک کلیوی گیر می‌کنند و به یک واکنش 
التهابی غنی از ائوزینوفیل منجر می‌شوند. آزمایش کامل 
ادرار در بیماران Mao‏ نارسایی ab‏ آنروامبولیک Ad S$‏ 
اغسلب طبیعی است ولی ممکن است لارار حاوی 
ائوزینوفیل و سیلندر باشد. برای Sab‏ تشخیص می‌توان 
از پیویسی کلبه استفاده کرد اما زمانی که ple‏ نشانه‌های 
محبطیی jail‏ بنوفیلی) وجود داشته باشند. اغلب نیازی به 
انجام ببوبسی نیست. ترومبوز شریان کلیوی ممکن است 
به برو تئینوری و هماچوری خفیف منجر شوده در حالی AS‏ 
ترومبوز وربد کلیوی به‌طور تیبیک سبب بروتئینوری و 


1- Livedo reticularis 
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هماچوری شدید می‌گردد. اغلب برای der‏ این 
عوارض عروقی از به آنزنوگرافی است و در فصل 


۱ در مورد آنها Low‏ خواهد شد. 


بیماری گلومرول‌ها (گلومرولونفربت و واسکولیت) و 
clas,‏ ریزکلیوی (سندرم‌های همولیتیک آورمیک 
پوریورای نرومبوتیک ترومبوسیتوینیک» و فشارخون 
بالای بدخیم) معمولاً به صورت ترکیبات متنوع سیب 
گلومرولی نظاهر می‌کنند که عبارت‌اند از پرو تثینوری» 
هماچوری, کاهش GFR‏ و تغییراتی در دفع سدیم که 
منجر به فشارخون بالاء ادم, و احتقان جربان خون (سندرم 
فشک اد اس ردان ادها سم ات 
به‌صورت بیماری‌های اولیه کلیوی يا به شکل تظاهرات 
کلیوی بیماری‌های سیستمیک رخ دهند. شرایط بالینی و 
سایر بافته‌های آزمایشگاهی به افتراق بیماری‌های 
کلیوی adel‏ از بیماریهای سیستمیک کمک می‌کنند. 
وجود سیلندرهای گویجه‌های قرمز در ادرار یکی از 
ان‌دیکاسیون‌های بیویسی کلیه در مراحل اولیه 
بررسی‌های تشخیصی است (شکل ۶۱-۱) زبرا اگوی 
آسیب‌شناختی از نظر ee ise Sl ta et‏ 
حائراهمیت است. وجود هماچوری بدون سیلندرهای 
گویجه‌های قرمز تیز ممکن است نشاندهنده بیماری 
گلومرولی باشد و ارزیابی dish‏ مذکور در شکل ۶۱-۲ 
خلاصه شده است. بسررسی دقیق گلومرولونفریت و 


پماری‌های lac,‏ ریز AIS‏ در فصل ۳۴۰ آورده 


. امست‎ ۵ dss 


الیگوری و آنوری 

اولیگوری" به مواردی اطلاق می‌شود که برون‌ده ادراری 
کمتر از ۴۰۰ میلی‌لیتر در ۲۴ ساعت باشد و آنوری فقدان 
کامل تشکیل ادرار است ( ۱۰۰27 <( آنوری می تواند به 
cde‏ انسداد کامل دستگاه ادراری» انسداد کامل شریان یا 
ورید کلیوی و شوک (که به صورت آفت فشارخون شدید و 
انقباض شدید رگ‌های کلیوی تظاهر می‌کند) باشد. 
گاهی نکروز قشسری,» ATI‏ و گلومرولونفریت سریعاً 
پیشرونده می‌توانند باعث آنوری بشوند. اولیگوری 
می‌تواند با هریک از fle‏ سبب‌شناختی نارسایی حاد 
کلیه همراهی US‏ و حاکی از ببش‌آگهی بدتری برای 
بپبود وضعیت کلیوی در dob‏ حالات بجز ازوتمی 


mer 


پروتئین آوری ری ve)‏ از ۵۰۰ میلی گرم در ۲۴ ساعت) 


6 های بد شکل يا سیلندر io ae‏ 
eres KO‏ ۱۳2 
rahe‏ سرولوژیک و engi‏ کشت ادرار ائوزینوقیل ان 
نی: کشت‌های خون, در ادرار 
ود بادی ضد GBM‏ 
ANCA‏ . 
col pt la cole es‏ 


Cider vas ue 


سیتولوژی 
cri Paes‏ آزمایش افرار al at‏ خانواده 


نسبت کلسیم اثرار ۲۴ ساعته به اسیداوریک 


پیوپسی دستگاه اداری a‏ 
تناسلی و ارزيابی آن 


2 
پیگیری آزمایشات ادرار 
دوره 4g!‏ 


شکل ۶۱-۲. برخورد با بیمار میتلا به هماچوری. RBC)‏ 
گویچه قرمز خون؛ 7۷8 گویچه سفید خون؛ GBM‏ غشای پایه 
گلومرولی؛ ANCA‏ آنتی‌بادی ضدسیتوپلاسم نوتروفیل؛ VDRL‏ آزمون 
تحقیقی بیماری آمیزشی؛ ASLO‏ آنتی‌استرپتولیزین 0؛ AVP‏ 
پیلوگرافی داخل سیاهرگی؛ آ7» توموگرافی کامپیوتری). 


پیش‌کلیوی است. فقدان اولیگوری" به معنی وجود 
برون‌ده ادراری بیش از ۴۰۰ مبلی‌لیتر در روز در مبتلایان 
به آزو تمی حاد با مزمن است. در ATN‏ فاقد اولیگوری» 
اختلال در تعادل پتاسیم و هیدروژن نسبت به بیماران 
Mine‏ به اولیگوری از شدت کمتری برخوردار است و معمولا 
بازگشت کارکرد کلیوی به حالت طببعی نیز سریع تر است. 


اختلالات ادرار 

پرو تئینوری 

ارزیابی پرو تتینوری در شکل ۶۱-۲ به‌ طور نمادین نشان ola‏ 
شده است. به‌طور تیپیک ارزیابی پرو تئینوری پس از 
کشف آن با آزمایش نوار کاغذی ادرار" آغاز می‌گردد. روش 


1- oliguria 2- Nonoliguria 


3- Dipstick 
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نوار کاغذی» تنها آلبومین را تشخیص می‌دهد و در pH‏ ادرار 
بیش از ۷ يا هنگامی که ادرار بسیار غلیظ یا آلوده به خون 
است مثبت کاذب می‌شود. از آنحا که آزمایش نواری براساس 
غلظت آلبومین استوار است» یک ادرار بسیار رقیق ممکن 
است پروتئینوری قایل ملاحظه را در بررسی با نوار کاغذی 
پنهان سازد. با اندازه‌گیری مقدار آلبومین ادرار در یک نمونة 
ادرار (بهترین digas‏ اولین ادرار در بامداد است) و تعیین 
نسبت آلبومین به کراتینین (ACR)‏ می‌توان تخمینی از 
میزان دفع ۲۴ diols‏ آلبومین (AER)‏ را به دست آورد که در 
آن ACR (mg/g)‏ تقریباً مساوی (۸12)۳82/۲۴ است. 
علاوه بر این اگر پرو تئینوری به‌طور عمده از نوع آلبومین 
نباشد در غربالگری با نوار ادراری مشخص نخواهد شد. این 
مطلب به‌ویژه برای ALS‏ پروتئین‌های بنس ‏ جونز در ادرار 
بیماران Mire‏ به مالتیپل میلوما حائز اهمیت است. اساس 
آزسایش‌هایی که غلظت تام پروتئین ادرار را به دقت 
اندازه گیری می‌کنند رسوب با اسیدهای سولفوسالیسیلک با 
تری‌کلراستیک است (شکل ۶۱-۳). 

شدت پروتئینوری و ترکیب آن در ادرار بستگی به 
مکانیسم آسیب کلیوی مسب از دست رفتن پرو تئین دارد. در 
حالف یی تفای gogo‏ بار aig SS‏ انامه ات 
از عبور کل آلبومین» گلوبولین‌ها و ple‏ پروتئینهای درشت 
مولکول پلاسما از دیواره گلومرول جلوگیری می‌کند. با 
اینحال, با از هم گسیختن این سد. پروتئین‌های پلاسمایی 
ممکن است به درون ادرار نشت SUS‏ (پروتئینوری گلومرولی 
شکل ۶۱-۳). پروتئین‌های کوچکتر kDa)‏ ۲۰ >) آزادانه 
پالایش می‌شوند ولی به راحتی توسط Ag)‏ پروگزیمال 
بازجذب می‌شوند. به‌طور مرسوم در افراد سالم میزان دفع تام 
پروتئین کمتر از ۱۵۰1۳02/۵ و میزان دفع آلبومین oS‏ از 
۵ می‌باشد. با این حال» حتی با آلبومینوری کمتر از 
0 خطر پیشرفت به سمت نفروپاتی آشکار یا بیماری 
قلبی عروقی متعاقب آن افزایش می‌یابد. باقی پرو تئین‌های 
موجود در ادرار توسط لوله‌ها ترشح می‌شوند pli)‏ هورسفال, 
4 و اوروکیناز) Ly‏ معرف مقادیر اندکی از Ba‏ - 
میکروگلوبولین پالایش شده آپوپروتئین‌هاه آنزيم‌هاء و 
هورمون‌های پپتیدی هستند. یک مکانیسم دیگر 
پرو تئینوری زمانی دیده می‌شود که تولید بیش از A>‏ یک 
پروتئین غیرطبیعی به میزان بیش از ظرفیت jl‏ جذبی لوله, 
وجود داشته باشد. gel‏ حالت بیش از همه همراه با 


دیسکرازی‌های پلاسماسل plas‏ مالتیپل میلوماء آمیلوییدوز, 
و لنفوم‌ها دیده می‌شود که با تولید تک‌دودمانی زنجیره‌های 
سبک‌ایمونوگلوبولین مر تبط هستند. 

سلول‌های gail‏ تلیال گلومرولی طبیعی» سدی را تشکیل 
می‌دهند که واجد منافژی به قطر تقریبی ۱۰۰ نانومتر 
می‌باشد و از عبور سلول‌ها جلوگیری می‌کند اما قادر به 
ممانعت از عبور اکتر بروتئین‌ها نیست. غشای Baby‏ 
گلومرولی» اکثر پرو تئین‌های بزرگ (۱۰۰۲2 <) را به دام 
می‌اندازد و زوائد پایی سلول‌های اپینلیال (پودوسیتها) سطح 
ادراری غشای پابة گلومرولی را می‌پوشانند و گروهی از 
مجاری باریک (دیافرا گم‌های شیاردار ) رابوجود می‌آورند که 
به مولکول‌های آب و مواد محلول کوچک اجازه عبور می‌دهند 
اما به پروتئین‌ها خیر. برخی از بیماری‌های گلومرولی نظیر 
بيماري با تغییرات ناچیز » سبب به هم چسبیدن زواید پایی 
سلول‌های اپیتلیال گلومرول می‌شوند که این پدیده منجر به 
دفع عمدتاً انتخابی" (شکل ۶۱-۳) آلبومین می‌گردد. سایر 
بیماری‌های گلومرولی ممکن است با از هم‌گسبختگی 
غشای ah‏ و دیافراگم‌های شیاردار (مثلاً بواسطه رسوب 
کمپلکس‌های ایمنی) تظاهر ALS‏ و منجر به دفع آلبومین و 
سایر پرو تئین‌های پلاسما شوند. بهم چسبیدن زواید پایی 
موجب افزایش slid‏ وارده بر GLEE‏ پایه موبرگی می‌گردد که 
نتیجه این pol‏ ایجاد مناطقی با منافذ بزرگ‌تر و پروتئینوری 
شدیدتنر غیرانتخابی (شکل ۶۱-۲) است. 

اگر میزان تام دفع پروتئین روزانه به بیش از ۲۵ گرم در 
روز برسد آنگاه اغلب با هیپوآلبومینمی» هیپرلیییدمی و ادم 
همراه خواهد بود (سندرم نفروتیک شکل ۶۱-۳ با اینحال 
در انواعی از بیماریهای کلیوی دیگر شامل دیابت ممکن 
است مقدار تام دفع پروتئین ادراری روزانه بیش از ۲,۵ گرم 
باشد ولی سایر خصوصیات سندرم نفرو تیک» وجود نداشته 
باشند (شکل ۶۱-۳). دیسکرازی‌های پلاسماسل (مالتیپل 
وه مکی انا وف فاد دای وی ES lin‏ 
در ادرار مر تبط باشند؛ این زنجیره‌ها ممکن است با روش نوار 
(sels‏ شناسایی شوند. زنجیره‌های سبک» توسط 
گلومرول‌ها te Vl‏ می‌شوند و بر ظرفیت بازجذب در Ag)‏ 
پروگزیمال فائق می‌آیند. نارسایی کلیوی ناشی از این 
اختلالات از طریق مکانیسم‌های گوناگونی شامل آسیب لوله 


1- Slit diaphragms 


Yo 
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ارزیابی پروتئین آوری 


طیف‌نفروتیک 
>¥a- ۷۵‏ 
یا ۰1۲0/3 ۳۸۰< 


Tere‏ نوری loa ab‏ تبطبا 
int‏ یز co ee‏ ۱ عواردویر را بایدمدنظر طفتت: 
آمیلیدوز پروتئین آوری متناوب 7 حل اول دیابت 
| بیماری تغییر ناچیز پروتئین آوری وضعیتی کار ونان dcde‏ ۵ 
FSGS‏ تارسایی احمان قلب مراحل اول گلومرولونفریت 
کلومرولوپاتی‌مامبرانو cS‏ ۱ )42 ویژه همراه با WeRBC‏ 


فعالیت بدنی 


نفروپاتی 12۸ 


cations‏ اوری در آزمایش نواری ادرار 


بررسی میزان دفع پروتئین ۲۴ ساعته و آلبومین 
یانسبت نقطه ای آلبومین به کرانینین در نخستین نمونه ادرار صبحگاهی 


ماکرولبومینوری 
۳۰۰-۳۵۰ 
يا ۲۰۰-۷۵۰۰۲۵00 


علاوه بر اختلالات فهرست شده تحت عنوان 


میکروآلبومینوری 
۳۰-۳۰۰۵ 
با ۲۰-۳۲۰۰۲۵۸۵ 


یا سیلندرهای (RBC‏ 


شکل ۶۱-۳. برخورد با بیمار میتلا به پروتئینوری. بررسی پروتئینوری WE‏ با یک آزمایش نوار کاغذی مثبت در آزمایش معمولی کامل 
ادرار آغاز می‌شود. نوارهای کاغذی مرسوم عمدتاً آلبومین را شناسایی می‌کنند و یک ارزیابی نیمه کمیتی ارایه می‌کنند (نادره +۱, +۲ یا +۳) که ممکن 
است تحت yb‏ غلظت ادرار یا وزن مخصوص آن قرار بگیرد (حداقل <۱/۰۰۵ حداکثر ۱/۰۳۰). با اینحال, بررسی دقیق‌تر بروتئینوری باید با تعیین 
نسبت یروتئین به کراتینین در نمونه ادرار ۲۴ ساعته (72/۲۴) یا نمونه ادرار صبحگاهی (mg/g)‏ صورت گیرد. RBC‏ <گویچه قرمز خون؛ FSGS‏ = 
گلومرواسکلروز قطعه‌ای کانونی؛ MPGN‏ -گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفرا تیو. 


پروگزیمال, انسدادلوله (نفروپاتی‌مربوط به سیلندر) ورسوب 
زنحیرةٌ سبک ایجاد می‌گردد (فصل ۳۴۰). در هر حال dob‏ 
زنجیره‌های سبک دفع شده نفرو توکسیک نیستند. 

در سندرم نفرو تیک هیپوآلبومینمی بر اثر از دست رفتن 
بیش از حد آلبومین پالابش شده در ادرار 9 افزایش 
کاتابولیسم کلیوی آلبومین در لوله‌های پروگزیمال ایجاد 
می‌شود. به دلیل احتباس کلیوی سدیم و کاهش فشار 
انکو تیک پلاسما که موجب تسهیل حرکت مایع از مویرگ‌ها 
کاهش مشهود در حجم داخل عروقی She‏ فعال شدن 
سیستم رنین - آنژیوتانسین» تحریک ADH‏ و فعال شدن 
سیستم عصبی سمپاتیک رخ می‌دهد که سبب تداوم 
بازجذب کلیوی آب و نمک و پیشرفت pal‏ می‌شود. علی‌رغم 
وجود این تغییرات» بالا رقتن فشارخون در بیماری‌های اولیة 


(شکل 9۶۱-۳ فصل ۳۳۹۸ از دست‌رفتن پروتئین‌های 
انعقادپذیری ممکن است به دلیل از دست‌رفتن آنتی ترومبین 
111 در ادراره کاهش میزان پرو تئین‌های 5 Cy‏ در سرم» 
افزایش فیبرینوژن خون» و همچنین افزايش خاصیت 
تجمع‌پذیری پلاکت‌ها رخ دهد. افزایش کلسترول خون 
ممکن است شدید باشد و به دلیل افزایش ساخت 
لیپوپروتئین‌ها در کبد روی می‌دهد. از دست دادن 
ای‌مونوگلوبولین‌ها با افزايش خطر عفونت همراه است. 
بسیاری از بیماریها (که بعضی از آنها در شکل ۶۱-۳ آورده 
شده‌اند) 9 داروها می توانند ach‏ ایجاد سندرم نفرو تیک 
ملاحظه نمود. 
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هماچوری» پیوری و سیلندر ها 
هماچوری مجزا (ایزوله) بدون وجود پروتئینوری» سایر 
سلول‌هاء یا سیلندرهاء اغلب نشاندهندة خونریزی از مجاری 
تا گویچة قرمز در هر میدان میکروسکوپی با بزرگنمایی بل 
(HPF)‏ که آن را می‌توان با آزمایش نوار کاغذی مشخص 
نمود. آزمایش نوار کاغذی ممکن است به دلیل‌میوگلوبینوری 
که اغلب به دلیل رابدومیولیز رخ می‌دهد. مثبت کاذب باشد 
(در زیر میکروسکوپ هیچ گويچة قرمزی دیده نمی‌شود) 
نئوپلاسم‌ها؛ سل تروماء پروستاتیت. وجود هماچوری 
ماکروسکوپی همراه با لخته‌های خون, به‌طور معمول هیچ 
وقت یک فرآیند درونزاد کلیوی نمی‌باشد» aS‏ مطرح‌کننده 
Lit,‏ پساکلیوی در سیستم چمع‌کننده ادرار است: روش 
ارزیابی بیمارانی که با هماچوری میکروسکوپی مراجعه 
می‌کنند در شکل ۶۱-۲ ترسیم گردیده است.وجود هماچوری 
در یک نوبت آزمایش کامل ادرار مسأله شایعی است که 
ممکن ازتک ناشی از قاعدگی. بیماری ویروسی» آلرژی. 
ورزش» ترومای خفیف باشد. هماچوری پایدار یا قابل توجه 
(بیش از "گویچة قرمز در هر میدان با بزرگنماییبالا طی سسه 
بار آزمایش ادرار یا یک بار آزمایش ادران با بیش از ۱۰۰ 
aon‏ قرمز, یا هماچوری ماکروسکوپی)» در ٩,۱‏ درصد از 
بیماران با وجود ضایعات اورولوژیک يا کلیوی حائز اهمیت 
می‌باشد. میزان شک به نئوپلاسم‌های ادراری = تناسلی» در 
بیمارانی که دچار هماچوری مجزای بدون درد همراه با 
0 های فاقد تغییرشکل هستند با افزايش سن بیشتر 
می‌شود. نو پللاسم‌ها در کودکان نادر هستند ودر این دسته از 
بیماران هماچوری مجزا بیشتر ایدیوپاتیک" یامربوط به یک 
ناهنجاری مادرزادی است. ه ماچوری همراه با پیوری و 
باکتریوری» مشخصه عفونت است و باید بعد از انجام کشت‌های 
مناسب با آنتی‌بیو تیک‌ها درمان شود. سیستیت يا آورتریت حاد 
در خانمها ممکن است موجب هماچوری ماکروسکوپی شوند. 
همچنین افزايش کلسیم و اسیداوریک ادرار هم در اطفال و هم 
در بالفین, از جمله عوامل خطرساز برای ایجاد هماچوری مجزای 
بدون توجیه به حساب می‌آیند. در بمضی از اين بیماران (۵۰ تا 
(to ۰‏ کاهش دفع کلسیم و اسیداوریک از طریق مداخلات 
مربوط به رژیم غذایی» می‌تواند موجب از بین رفتن هماچوری 


میکروسکوپی شود. 


هماچوری مجزای میکروسکوپی" می‌تواند یکی از 
تظاهرات بیماری‌های گلومرولی باشد. گویچه‌های قرمزی که 
منشاًگلومرولی دارنده در زیر میکروسکوپ فاز کنتراست اغلب 
بد شکل (دیس مورفیک) هستند. اشکال نامنظم گویچه‌های 
قرمز در نتیجه تغییرات اسمولاریته و pH‏ ایحادشده در 4ob‏ 
دیستال نفرون به وجود می‌آیند. البته وجود اختلاف در میان 
میان مشاهده کنندگان از نظر تشخیص گویچه‌های قرمز 
بدشکل آمری شایع است. شایع‌ترین علل سبب‌شناختی 
هماچوری مجزای گلومرولی عبارت‌اند از نفروپاتی IgA‏ 
نفریت آرثی» و بیماری غشای پاية نازک. نفروپاتی 12۸و 
نفریت آرثی» می‌توانند سبب وقوع هماچوری ماکروسکوپی 
دوره‌ای شوند. در بیماران مبتلا به نفریت ارئی اغلب سابقةٌ 
خانوادگی نارسایی کلیوی وجود دارد و در اغلب اعضای 
خانوادةٌ فرد مبتلا به بیماری غشای asl‏ نازک» هماچوری 
میکروسکوپی دیده می‌شود. بیوپسی کلیه برای تشخیص 
قطعی این اختلالات که در فصل ۳۳۸ مورد بحث و بررسی 
بیشتر قرار گرفته‌اند» لازم است. هماچوری همراه با 
یچه‌های قرمز بدشکل. سیلندرهای گویچه‌های قرمز و 
دفع پروتئین بیش از ۵۰۰ میلی‌گرم در روز در حقیقت 
تشخیص گلومرولونفریت را مسجل می‌سازند. نحوه تشکیل 
سیلندرهای گویچه‌های قرمز بدین صورت است که 
یچه‌های قرمز وارد مایع لوله‌ای می‌شوند و در قالب 
استوانه‌ای شکل پرو تئین ژلی تام -هورسفال dy‏ دام می‌افتند. 
حتی در LE‏ ازوتمی نیز این بیماران باید تحت بررسی 
سرولوژیک و بیوپسی کلیه قرار گیرند که در JSS‏ ۶۱-۲ 
ترسیم گردیده است. 
پیوری مجزا غیرمعمول است چرا که وا کنش‌های التهابی 
کلیه يا سیستم جمع‌کننده با هماچوری نیز همراه هستند. وجود 
پاکتری, مطرح‌کنندة عفونت و وجود سیلندرهای گویچه‌های 
سفید به همراه باکتری ced‏ نشان‌دهنده پیلونفریت است. 
گویچه‌های سفید و / يا سیلندرهای گویچه‌های سفید ممکن 
است در گلومرولونفریت حاد و در فرآیندهای لوله‌ای - بینابینی 
نظیر نفریت بیتابینی» و وازنش پیوند نیز مشاهده شوند. 
سیلندرها را می‌توان در بیماری‌های مزمن کلیوی مشاهده کرد. 
سیلندرهای دژنره‌موسوم به سیلند رهای مومی یا سیلند رهای 
پهن ( که از لوله‌های متسعی که در پاسخ به کاهش حجم کلیه 


1- Isolated microscopic hematuria 


۳۲ 
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دیورز ماده محلول 
گلوکزء مانیتول» ماده 


حاجب رادیوا کتیو» آوره 
(ناشی از رژیم غذایی پر (cox‏ 
بیماری های کیستیک مدو لا: ‘ 


7 SAT 
انسداد» دیورتیک ها‎ 


دیابت بیمزه (Dl)‏ 


ال مرکزی (حساس به وازوپرس) 
پس از هیپوفیزکتومی ‏ تروما « تومور 
سوپر اسلار ی انتراسلار/ کیست 


سندرم شیهان» عفونت » گیلن -باره » 
آمیولی چربی ۰ زمین ترکی خالی 


پلی اوری vy)‏ 


هیستیوسیتوز یا گرانولوم» تهاجم آنوریسم. 


DI‏ نفروژنیک (غیرحساس به وازوپرسین) 
بیماری های لوله ای اکتسابی: پیلونفریت نفروپاتی ناشی از مسکن هاء 
مولتییل میلوم آمیلوئیدوز, انسداده سار کوئیدوز؛ هیپرکلسمی» 
هیپوکالمی. سندرم شوگرن» آتمی سلول داسی 
داروها یا Fa‏ : لیتیوم» دمکلوسایکلین» متو توکسی فلوران» اتانول 


نل هیدانتوئین» پروپوکسی فن» آمفوتریسین 
er‏ ورائتی» بیماری پلی کسینیک یا کیستیک مدولا 


ارزیابی پلی اوری 
ش از ۳ لیتر در ۲۴ ساعت) 


olay‏ شناختی 
بیماری هیپوتالاموس 

داروها (تیوریدازین» 
کلرپرومازین, داروهای 
نتی کلیزژیک) 


شکل ۱-۴ ۶. برخورد با بیمار مبتلا به پلی‌اوری. ATN‏ = نکروز حاد لوله‌ای؛ ADH‏ -هورمون ضدادراری 


به‌طور جبرانی هیپرتروفی شده‌انده منشاً گرفته‌اند) ممکن 
Cul‏ در ادرار مشاهده شوند. 

اختلالات pas‏ ادرار 

پرلدراری 

با تکیه بر شرح‌حال, برای بیماران We‏ تشخیص 355 ادرار 


(در غالب موارد poo‏ ادرار کم است) از پرادراری حقیقی 
YL/d)‏ >( مشکل است و ممکن است برای ارزیابی آن نیاز 


به جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته باشد (شکل ۶۱-۴). پرادراری 
ناشی از دو مکانیسم بالقوه است: (۱) دفع مواد حل شدنی غیر 
قابل جذب (مانندگلوکز) یا (۲)دفع آب(معمول به دلیل نقص 
در تولید ADH‏ یا پاسخ‌دهی کلیه). جهت افتراق دیورز آب از 
دیورز dale‏ محلول و اینکه آیا دیورز با شرایط بالینی 
هماهنگی دارد و با نه» اسمولالیته ادرار اندازه‌گیری می‌شود. 


1- Polyuria 
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wily tals aya Se‏ ین تفا میاناسزل شراد 
محلول عمدتاً شامل اوره و الکترولیت‌ها دفع می‌کند. اگر 
برون‌ده ادراری بیش از ۳ لیتر در روز باشد و ادرار رقیق باشد 
( کمتر از (¥+mosmol/L‏ آنگاه دفع میلی‌اسمول تام طبیعی 
است. ودیورز آب وجود دارد. این وضعیت ممکن است ناشی از 
پرنوشی"» ترشح نا کافی وازوپرسین (دیابت بی‌مزه مرکزی)» 
یا ناتوانی لوله‌های کلیوی در پاسخ دهی به وازوبرسین 
cals)‏ بی‌مزه نفروژیکک) olds‏ اگر حجم ادرار بیش از 
0 و اسمولالیته ادرار بیش از ۳۰۰۳0۶0/۲ باشد آنگاه 
وجود دیورز bolo‏ محلول واضح Saal‏ و جستجوی ملاه یا مواد 
محلول مربوطه ضروری می‌باشد. 
پالایش بیش از حد یک Bale‏ محلول که به میزان 
ناچیزی بازجذب می‌شود. نظیر گلوکز یا مانیتول می‌تواند 
باعث کاهش بازجذب کلریدسدیم و آب در لول پروگزیمال و 
افزایش دفع از طریق ادرارگردد. دیابت شیرین کنترل نشده 
همراه باگلوکوزاوری» شایع ترین علت دیورز bale‏ محلول است 
که منجر به کاهش حجم خون و هیپرتونیک شدن سرم 
می‌شود. از آنجا که غلظت سدیم ادرار کمتر از غلظت آن در 
خون می‌باشد» آب بیشتری نسبت به سدیم از دست می‌رود و 
هیپرنا ترمی و هیپر تونیسیته ایجاد می‌گردد. موارد شایع دیورز 
درمانزاد dale‏ محلول در اثر تجویز مانیتول. مصرف ماده 
حاجب رادیوگرافی» و تغذیه با مواد سرشار از یرو تئین (از 
طریق گوارشی یا تزریقی) رخ می‌دهد که باعث افزایش 
تولید و دفع اوره می‌گردد. با شیوع کمتر اتلاف بیش از حد 
ci sient‏ اشت در )3( بیماریهای کیشعیک لیف با مدرد 
بارتر یا طی یک فرآیند لوله‌ای - بینابینی (نظیر نکروز حاد 
لوله‌ای در JE‏ بهبود) روی دهد. در این بیماریها که در 
اصطلاح اختلالات هدردهندهٌُ نمک" نامیده می‌شوند» آسیب 
لوله, به طور مستقیم باعث اختلال بازجذب سدیم و به‌طور 
غیرمستقیم موجب کاهش پاسخ لوله به آلاوسترون می‌شود. 
معمولا اتلاف سدیم 5 خفیف است و برون‌ده اجپاری ادرار کمتر 
از ۲ لیتر در روز می‌باشد؛ نکروز حادوله‌ای در حال بهبود و 
دیورز پس از انسداد» از موارد Lal‏ می‌باشند و ممکن است پا 
eo‏ ادراری سد یم 9 پرادراری قابل ملاحظه‌ای همراه باشند. 
تولید مقدار زیادی ادراررقیق, ب‌طور معمول ن مایاتگر 
حالات پرنوشی يا دیابت بیمزه cowl‏ پرنوشی اولیه ممکن 
مصرف داروها باشد. در پرنوشی عمدی» حجم gle‏ خارج 


سلولی؛ طبیعی یابالا است و سطوح وازوپرسین پلاسما 
کاهش می‌یابد» زیرا اسمولالیته سرم تمایل دارد نزدیک به 
حد پایینی محدودهٌ طبیعی حفظ شود. اسمولاليتة ادرار نیز 
حداکثر تا Oemosmol/L‏ رقیق می‌شود. 

دیابت بیمزهٌ مرکزی» ممکن است Lie‏ ابدیوپا تیک 
داشته باشد یا ail‏ به انواعی از شرابط شامل 
هیپوفیزکتومی» تروماء نئوپلاسم. التهاب بیماریهای عروقی 
Ly‏ عفونی هیپوتالاموس باشد. دیابت بیمزه مرکزی 
ایدیوپاتیک با تخریب انتخابی نورونهای ترشح‌کنندة 
وازو پرسین واقع در هسته‌های سوپرااپتیک و پاراونتریکولار 
همراه است 9 می تواند ay‏ صورت صفت اتوزومال elle‏ به 
ارث برسد یا به‌ طور خودبخودی ابجاد شود. دیابت بیمزه 
تفر ودنک مکی ااسنت در فرایا بالیس کوتا کول که در 
شکل ۶۱-۴ خلاصه شده‌انده ایحاد شود. 

بهترین روش پیشنهادی برای افتراق دیابت بیمزه 
مرکزی از نوع نفروژنیک» تعیین سطح وازوپرسین در پلاسما 
است. روش دیگر عبارت است از آزمون محرومیت از آب به 
اضافه وازوپرسین برونزاد که این روش ممکن است موجب 
افتراق پرنوشی اولیه از دیابت بیمزه مرکزی و نفروژنیک گردد. 
WS >‏ بح فوق را می‌توانید در فصل ۴ ملاحظه 
ee‏ 


برداری‌های کلبوی 


Agnes B. Fogo, Eric G. Neilson 


۶۲۰ 


اين فصل تنها به صورت دیجیتال است. این فصل روی 
DVD‏ همراه این کتاب موجود است و همچنین به صورت 
آنلاین در سایت طب / هاریسون و US‏ الکترونیکی و به 
صورت «اپلیکیشن» چاپ HPIM Ve‏ در دسترس است. 


1- polydipsia 2- Salt-wasting 
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ویژگی‌های تشخیص کلیدی بیماری‌های انتخابی در 
نمونه‌برداری از بیوپسی در تصاویر میکروسکوپ نوری» 
ای مونوفلتورسانس» و الکترونی نمایش داده شده‌اند. 
یافته‌های شایع در آزمایش کامل ادرار نیز ثبت شده‌اند. 


David B. Mount 


آب 3 سدیم 
آب به عنوان فراوان ترین ماده تشکیل‌دهنده بدن؛ حدود 
۰ وزن بدن را در خانم‌ها و 6۶۰ آن را در آقایان تشکیل 
می‌دهد. کل آب بدن در دو بخش اصلی توزیع شده است: 
۵۵-۵ در بخش داخل سلولی [مایع داخل سلولی (10۳)] 
و ۲۵-۴۵ آن در خارج سلول قرار دارد [مایع خارج سلولی 
ECF .])۳0۳(‏ به دو بخش shad‏ داخل عروقی (مایع پلاسما) و 
خارج عروقی (بینابینی) با نسبت ۱ به ۳ تقسیم می‌گردد. 
حرکت مایع clad Ge‏ داخل عروقی و فضای بینابینی از 
جدار مویرگ‌ها و به کمک نیروهای استارلینگ صورت 
می‌گیرده اين نیروها شامل فشار هیدرولیک و فشار کلوئید 
اسموتیک مویرگی می‌باشند. برآیند فشار هیدرولیک 
ترامویرگی بر برآیند فشار انکو تیک غلبه دارد و سبب حرکت 
پلاسما و اولترافیلتره شدن آن glad ay‏ خارج عروقی 
می‌شود. بازگشت gle‏ به فضای داخل عروقی از طریق 
جریان لنفاوی صورت می‌گیرد. 

Calle‏ ماده محلول با وراس‌در یک مایم انتمولالیته مایم 
نام دارد و پراساس میلیاسمول بر کیلوگرم آب بیان می‌شود. 
(osmol/kg)‏ خروج آب به آسانی از خلال اکثر غشاهای 
سلولی برای رسیدن به تعادل اسموتیک (اسمولالیته مایع 
خارج سلولی -اسمولالیته مایع Job‏ سلولی) صورت می‌گیرد. 
لازم به ذکر است که ترکیب مواد محلول خارج و داخل سلولی 
به دلیل called‏ ناقل‌های مختلف» کانال‌هاء و پمپ‌های 
غشایی وابسته به ATP‏ به‌طور قابل توجهی با یکدیگر 


متفاوت است. ذرات اصلی تشکیل‌دهنده ECF‏ شامل یون 
03 می‌باشند» در حالی که یون پتاسیم ( 067 و 
استرهای آلی فسفات ATP)‏ فسفولیپیدهاء و کراتین 
فسفات) اسمول‌های غالب در ale‏ داخل سلولی (ICF)‏ 
هستند. مواد محلولی که به ECF‏ يا 1۳ اختصاص دارند 
تعیین‌کننده «تونیسیته» با اسمولالیته موثر فضای مربوطه 
هستد. موأد محلول معینی به‌ویژه اوره در نقل 9 انتقالات آب 
از خلال اکثر غشاهای سلولی مشارکت ندارند و به همین 
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علت ay‏ عنوان اسمول‌های عرموثر! شناخته می‌شوند. 


تعادل آب ترشح‌وازوپرسین, نوشیدن gel‏ نقل و انتقال 
آب توسط کلیه‌ها در حفظ اسمولالیته مایعات بدن در محدوده 
]۲۸۰-۲۹۵2۵050 مشارکت دارند. وازوپسرسین 
(AVP)‏ در نورون‌های درشت سلول " درون هیپوتالاموس 
ساخته می‌شود؛ آکسون‌های دیستال این نورون‌ها به درون 
هیپوفیز خلفی يا نوروهیپوفیز برآمده شده است و از ین 
قسمت AVP‏ به درون گردش خون رها می‌شود. یک شبکه از 
نورون‌های مرکزی که به عنوان « گیرنده‌های اسمزی» عمل 
می‌کنند و شامل خود نورون‌های درشت سلول هستند 
اس‌مولالیته خون در گردش را از طریق کانال‌های 
غیراختصاصی» کاتیونی حساس به کشش حس می‌کنند. 
کمترین افزايش یا کاهش در آسمولالیته در گردش به تر تیب 
منجر به فعال‌سازی يا مهار اين نرون‌های گیرنده اسمزی 
می‌شوند و بدین ترتیب؛ فعال‌سازی این نورون‌ها منجر به 
آزادسازی AVP‏ و تشنگی می‌شود. 

هنگامی که اسمولالیته سیستمیک از آستانه تقریبی 
۲۸۵۵/۵9/۵ فراتر می‌رود» ترشح AVP‏ تحریک 
می‌شود. در بالای این all‏ بین اسمولالیته و AVP‏ در 
گردش رابطه‌ای خطی وجود دارد (شکل ۶۲-۱). مکانیسم 
تشنگی و در نتیجه نوشیدن آب در اسمولالیته حدود : 
۲۸۵۰۵۰۵/۶۵ فعال می‌شوند» ورای این آستانه یک 
افزایش خطی معادل در شدت درک تشنگی که حاصل 
عملکرد اسمولالیته خون در گردش است. وجود دارد. تغییرات 
در حجم و فشارخون نیز تحریک‌کننده‌های مستقیم 
آزادسازی AVP‏ و تشنگی محسوب می‌شوند اگرچه نمودار 


1- Ineffective osmoles 2- Magnocellular 
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پاسخ آنها ار حساسیتی کمتر برخورد ار است. عاملی که 
احتمالاً ار تباط مهم تری از لحاظ بالینی با پاتوفیزیولوژی 
هموستاز آب دارد حجم ECF‏ است. حجم ECF‏ ار تباط بین 
اسمولالیته در گردش و آزادسازی AVP‏ را به شدت تنظیم 
پایین می‌آورد و شیب منحنی پاسخ اسمزی dy‏ اسمولالیته را 
افزایش می‌دهد» افزايش حجم تأثیری معکوس دارده آستانه 
آسمزی را بالا می‌برد و شیب منحنی پاسخ اسمزی را کاهش 
می‌دهد (شکل ۶۲-۱). باید توجه داشت که نیمه عمر AVP‏ 
در خون فقط ۱۰-۳۰ دقیقه اسنت* بنابراین» تغییرات ro‏ 
مایع خارج سلولی و/ یا اسمولالیته گردش خون می‌تواند به 
سرعت بر تعادل آب تأثیر بگذارند. علاوه بر وضعیت حجم 
تعدادی از محرک‌های غیراسمزی" نیز برنورون‌های حساس 
به اسمز و آزاد کردن ۸۷ اثر تحریکی قوی دارند. این 
سروتونین» و داروهایی متعدد. 
دفع یا احتباس آب بدون الکترولیت توسط کلیه‌ها Ay‏ 
وسیلةٌ ۲ در گردش تنظیم 2< 90 AVP‏ بر گیرنده‌های 
نوع yp V2‏ قسمت ضخیم شاخه بالاروندهٌ قوس هنله و 
سلول‌های اصلی مجرای جمع‌کننده (CD)‏ اثر می‌گذارد 
موجب افزایش داخل سلولی آدنوزین منوفسفات حلقوی و 
7 12 
Hypovolemic / €uvolemic‏ 


0 


Plasma AVP (pg/mL) 


Hypervolemic 


280 
Plasma osmolality (mOsm/Kg) 


شکل ۰۶۲-۱ سطوح در گردش وازوپرسین (AVP)‏ در 
پاسخ به تغییرات اسمولالیته. وازوپرسین بلاسما در افراد سالم با 
حجم طبیعی در آستانه تقریبی YAdmOsmollkg‏ قابل شناسایی است. 
در مقادیر بالاتر از این میزان یک ارتباط خطی بین اسمولالیته و AVP‏ 


260 270 290 300 310 


گردش وجود دارد.پاسخ وازوپرسین به اسمولالیته ب‌طور قوی با وضعیت 
حجمی در ارتباط است. بنابراین آستانه اسمزی در شرایط کمبود حجم 
اندکی پایین‌تر است و شیب منحنی پاسخ بیشتر است؛ در مقابل افزایش 
حجم حساسیت سطوح AVP‏ در گردش l,‏ به اسمولالیتد کاهش می‌دهد. 


فعال‌شدن فسفر پلاسیون وابسته به پرو تئین کیناز AQPKA)‏ 
در پروتئین‌های ناقل منعدد می‌شود. فعال‌شدن وایسته به 
۲و PKA‏ سیستم انتقالی gNa® CL‏ کا در قسمت 
ضخیم شاخه بالارونده قوس هنله CTALH)‏ یکی از اجزای 
اصلی مکانیسم جریان مخالف! است (شکل ۶۲-۲). 
مکانیسم جریان مخالف در نهایت اسمولالیته بینابینی در 
مدولای داخلی کلیه را افزايش می‌دهد و موجب جذب آب در 
مجرای جمع‌کنندهٌ کلیه می‌شود. در هر حال انتقال آب» نمک» 
و alge‏ محلول در قطعه‌های دیستال و پروگزیمال نفرون نیز در 
فرآیند مکانیسم جریان مخالف مشارکت دارند (شکل 
۶۳-۲). انتقال آب از JMS‏ کانال‌های رأسی و قاعده‌ای - 
جانبی آبی آکواپورین -۱ در شاخه نزولی نازک قوس هنله نیز 
در اين فرآیند نقش داره همچنین جذب‌غیرفعال ۲ "هل 
توسط بخش نازک شاخه صعودی قوس cabin‏ از طریق 
کانال‌های کلریدی قاعده‌ای - جانبی و CLC-K1 eal‏ و 
انتقال جنب سلولی "2 نیز در این امر دخیل هستند. انتقال 
کلیوی اوره نیز به نوبه خود نقش مهمی در ایجاد گرادیان 
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Vasa Recta: 
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شکل ۶۲-۲ مکانیسم تغلیظ کلیوی. انتقال Sei wl‏ و مواد 
محلول به وسیله قطمات دیستال و پروگزیمال نفرون که در مکانیسم 
تغلیظ ادرار مشارکت دارنده صورت می‌گیرد (جهت OLS jm‏ بیشتر به متن 
که در pol cyl‏ درگیرند؛ قوس هنله در سمت چپ و مجرای جمع‌کننده در 
سمت راست نشان داده شده‌اند. UT‏ = ناقل اوره؛ AQP‏ = آکواپورین؛ 
NKCC2‏ = ناقل همزمان ROMK ٩-7261‏ = کانال‌های "1 
مدولای خارجی؛ 01161 = کانال کلریدی. 


1- Thick ascending limb of the loop of henle 
2- Countercurrent 


o> 


۳/۶ 
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اتکی تناس اف ان قا فد مهس تاو میرف بط 
دریافت پروتئین کم و یا زیاد ایفا می‌کند (شکل IVY‏ 

فسفریلاسیون وابسته به PKA‏ کانال‌های col‏ آکواپورین ۲ 
تحت القای AVP‏ در سلول‌های اصل, قرارگیری کانال‌های 
فعال آب را در داخل مجرای CD‏ تحریک می‌کند و سبب 
جذب آب از JME‏ غشای اپیتلیالی این سلول‌ها و کاهش 
گرادیان اسمزی و مدولا می‌شود (شکل 4۶۳-۳ در شرایط 
آنتی‌دیور تیک با افزایش سطح AVP‏ در گردش, کلیه آب 
پالایش شده توسط گلومرول‌ها را بازجذب می‌کند و 
بای رتیت تلا اسهم تیه دورحونطرق ایت یوم ماش 
dA Wee‏ وک و تیه دقع رز و 
هیپر تونیک می‌شود (اسمولالیته ادرار تا و۰0 ۱۲۰ 
هم می‌رسد). در نبود ۰۸۷۳ قرارگرفتن کانال‌های 
آکواپورین -۲ و جذب آب از عرض مجرای جمع‌کننده متوقف 
می‌شود و نتیجة آن ترشح یک ادرار هیپوتون و رقیق است 
(اسمولالیته تا ¥-—-d-mOsmol/kg‏ هم پایین (at‏ 
ناهنجاری‌ها در این «مسیر مشترک انتهایی» در اکثر 
اختلالات تعادل آب دیده می‌شوده به عنوان مثال کاهش يا 
فقدان قرارگیری کانال‌های فعال آب آکواپورین -۲ در درون 
غشای سلول‌های اصلی در بیماری دیابت بی‌مزه را می‌توان 
نام برد. 


حفظ یکپارچگی جریان خون شریانی پمپ K* ATPase‏ 
و "۱۷ در غشای سلولی سدیم را فعالانه از سلول به خارج 
پمپ می‌کند. در dona‏ ۸۵-۹۰ درصد یون سدیم بدن خارج 
سلولی است و حفظ حجم مایع خارج سلولی (ECFV)‏ یکی 
از عملکردهای محتوای تام یون سدیم بدن است. حفظ 
SEH‏ جریان خون و خونرسانی شریانی» به نوبهٌ خود 
عالاوه بر تعدیل مقاومت سیستمیک شریانی» توسط احتباس 
و دفع 2 در کلیه تعیین می‌شود. Na”‏ در کلیه توسط 
گلومرول‌هایالایش می‌گردد و سپس توسط لوله‌های کلیوی 
بازجذب می‌شود. کاتیون "2" به‌طور تیپیک با آنیون کلر 
(CT)‏ بازجذب می‌شود؛ بنابراین تعادل AS‏ نیز بر حجم مایع 
خارج سلولی JI(ECFV)‏ می‌گذارد. در مقیاس AS‏ با 
فیلتراسیون گلومرولی ۱۸۰۲/۵ و Na”‏ سرم در حدود 
۶ کلیه تقریباً ۲۵۲۰۰0۸ یون سدیم پالایش 
Cul‏ که حدود ۱۰ برابر فضای خارج سلولی را اشتال خواهد 


Collecting duct 
principal cell 


Vasopressin, 
also called 
antidiuretic 
hormone (ADH) 


شکل ۶۳-۳. وازوپرسین و تنظیم نفوذپذیری آپ در 
glare‏ جمع‌کننده کلیوی. وازوپرسین به گیرنده‌های نوع ۲ 
وأزوپرسینی (۷218) در غشای قاعده‌ای - جانبی سلول‌های اصلی متصل 
می‌شود. و آدنیلیل سیکلاز (AC)‏ را فعال می‌سازد» غلظت داخل سلولی 
cy jg ial‏ موتوفسفات حلقوی (CAMP)‏ را افزایش می‌دهده و سبب 
تحریک فعالیت پروتئین کیناز A PKA)‏ می‌گردد. وزیکول‌های 
سیتوپلاسمی حامل کانال‌های پروتئینی آبی آکواپورین - ۲ (۸۵۳) در 
باسخ به وازوپرسین در درون غشای داخل مجرایی قرار می‌گیرند. و 
نفوذپذیری این غشاء را به آب افزایش می‌دهند. هنگامی که تحریک 
وازوپرسین خاتمه می‌یابد. کانال‌های آبی به وسیله یک فرآیند داخل 
سلولی بازیافت می‌شوند و نفوذپذیری نسبت به آب به سطح daly‏ پایین 
خود برمی‌گردد. کانال‌های آبی g AQP3‏ ۸0۳4 بر روی غشاء قاعده‌ای - 
جانبی بیان می‌شوند و مسیر تراسلولی بازجذب آب را کامل می‌کنند. 
pAQP2‏ آکواپورین ۲ فسفریله. 


کرد؛ 4۹/۶ از آ- Na‏ پالایش شده باید بازجذب شود تا 
۸ در روز دفع شود. بدین ترتیب تغییرات جزئی در دفع 
7"( کلیوی موجب اثرات مهمی بر ۳0۳۷و ایجاد 
سندرم‌های pol‏ یا کاهش حجم می‌شوند. 

تقریباً Gio Vb Na"Cr t‏ شده توسط مکانیسم‌های 
جنب سلولی و تراسلولی در لوله پروگزیمال کلیه بازجذب 
می‌شوند. ناقل مشترک رأسی حساس Ay‏ فروسماید 
(201- 1 "دام در TALH‏ ۲۵-۳۰ دیگر از ۲ "دل( 
پالاایش شده را بازجذب می‌کند. نفرون دیستال جنبی 
حساس به آلدوسترون» که لوله پیچیده دیستال (DCT)‏ 


oe one 


1- Distal convoluted tubule 
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لوله ارتباطی (1)" و مجرای جمع‌کننده (CD)‏ را شامل 
می‌شود» «تنظیم دقیق» دفع کلیوی ۲ Na’‏ را انجام 
می‌دهد. نافل مشترک راسی حساس به تیازید 
0 1 "۵12 ۵-۱۰ درصد - "32 پالایش شده را 
در DCT‏ بازجذب می‌کند. سلول‌های اصلی در CNT‏ و وله 
جمع‌کننده Na*‏ را توسط کانال‌های اپی‌تلیالی الکتروژنیک 
Na”‏ حساس به آمیلوراید (ENaC)‏ بازجذب می‌کنند؛ 
یون‌های CT‏ به‌طور عمده با مکانیسم تعویض راسی pT‏ 
سلول‌های مجاور میانجی (intercallated)‏ بازجذب 
می‌شوند (تعویض 1-01۲ و 1100 ) توسط 
تعویض‌کننده آنیونی (SLC26A4‏ (شکل ۶۲-۴). 

بازجذب ۲- "3۷2 پالایش شده در لوله‌های کلیه توسط 
هورمون‌های متعدد پاراکرین و خونی و نیز فعالیت اعصاب 
کلیه تنظیم می‌شود. آتزیو تانسین 1 بازجذب پروگزیمال 
Na” -CI‏ را فعال می‌کند» گیرنده‌های آدرنرژیک نیز تحت 
تأثیر اعصاب سمپاتیک کلیه همین اثر را دارند. در مقابل» 
دوپامین تولید شده به صورت موضعی اثری ناتربورتیک 
دارد. آلدوسترون به‌طور عمده بازجذب - Na”‏ رادر نفرون 
دیستال حساس به آلاوسترون فعال می‌کند. به‌طور ویژه 
آلدوسترون کانال ENaC‏ را در سلول‌های اصلی فعال می‌کند 
که arti‏ آن جذب "3 و تحریک دفع K*‏ است (شکل ۶۲-۴ 

یک‌پارچگی گردش خون برای خون‌رسانی و کارکرد 
ارگان‌های حیاتی بدن ضروری است. پرشدگی ناکافی" 
جریان در گردش Sb pd‏ توسط گیرنده‌های فشار در بطن‌ها 


و عروق احساس می‌شود و موجب فعال شدن واکنشی عصبی - 


هورمونی می‌گردد (افزايش تون سمیاتیک. فعال‌شدن محور 
رنین -آنژیو تانسین -آلدوسترون» و افزایش ۸۷۳ در گردش) 
که به‌صورت هم افزا بازجذب ۲ "2(کلیوی» مقاومت 
عروقیء و بازجذب آب در کلیه را افزایش می‌دهند. این حالت 
همچنین در صورت کاهش برون‌ده قلب» همان‌طور که در 
خالات pla luce stall‏ قلبی باه با کاهشن eon‏ 
کاهش فشار انکو تیک و/ یا افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها 
مشاهده می‌شود» رخ می‌دهد. به‌طور جایگزین گشادی بیش 
از حد شریانی منجر به پرشدگی ناکافی نسبی شربانی 
Og ce‏ و سبب JLB‏ شدن واکنش عصبی -هورمونی در 
جهت حفظ خون‌رسانی بافتی می‌گردد. این پاسخ‌های 
فیزیولوژیک نقشی مهم در بسیاری از اختلالات مطرح شده 
در این فصل sla!‏ می‌کنند. به‌ویژه دانستن عملکردهای 


AGP3,4—— Se > HO 


H,0 حت دب‎ AQP-2 


= 


interstitium 


شکل ۶۲-۴. انتقال سدیم. آب. و پتاسیم در سلول‌های 
اصلی (PO‏ و سلول‌های B‏ - میانجی مجاور (B-Ic)‏ جذب 
"هل از کانال سدیم اپیتلیومی حساس به آمیلورید (ENaC)‏ یک 
اختلاف پتانسیل با بار منفی در داخل مجرا ایجاد می‌کند که موجب دفع 
از طریق کانال KT‏ ترشحی رأسی 303406 (کانال *5مدولاری 
خارجی کلیه) BK JUS b/g‏ وابسته dy‏ جریان می‌شود. انتقال CY‏ 
ترااپیتلیومی در سلول‌های B‏ میانجی glee‏ از طریق تعوبض رأسی 
Cl -HCO 3‏ و C1-OH‏ (نعویض‌کننده آنیون SLC26A4‏ که تحت ۷ 
عنوان پندرین نیز شناخته می‌شود) کانال‌های کلریدی قاعده‌ای - جانبی 
CLC‏ انجام می‌گیرد. آب تحت تأثیر گرادبان اسمزی توسط سلول‌های 
اصلی و از طریق آکواپورین -۲ (AQP-2)‏ رأسی و آکواپورین -۲ و 
آکواپورین -۴ قاعده‌ای جانبی جذب می‌شود (شکل ۸۲-۳ 


۴ در حفظ یک پارچگی گردش خون مهم است که موجب 
القای انقباض عروق افزایش تون سیستم عصبی سمپاتیک» 
افزایش احتباس آب و 1 Na‏ توسط کلیه» و ننظیم 
رفلکس گیرنده‌های فشاری شریانی می‌شود. اغلب این 
lawl,‏ به cle‏ فعال‌سازی گیرنده‌های سیستمیک 
۲ سستند. اما فعال‌شدن همزمان گیرنده‌های ۷ 
کلیه می‌تواند موجب احتباس آب در کلیه‌ها و هیپوناترمی 
گردد. 


1- Connecting tubule 
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کاهش حجم 
سبب‌شناسی کمبود حجم حقیقیء یا کاهش حجم به 
حالتی اطلاق می‌شود که آب و نمک همزمان با هم دفع 
می‌شوند و موجب کاهش حجم مایع خارج سلولی می‌گردند. 
دفع آب و نمک می‌تواند منشاء کلیوی و یا غیرکلیوی داشته باشد. 
ANG‏ کلیوی. دفع بیش از حد ادراری مان "۲2 و آب 
تظاهری از چندین موقعیت می‌تواند باشد. میزان بالای بار 
پالاایش شده مواد محلول درونزاه مثل گلوکز و آوره می‌تواند 
بازجذب لوله‌ای ۲- "2 و aol‏ را مختل AS‏ و منجر به 
دیورز اسمو تیک گردد. مانیتول بروتزاد که اغلب جهت کاهش 
فشار داخل مغزی تجویز می‌شود. به وسیله گلومرول‌ها 
پالایش می‌شود اما لوله پروگزیمال آن را بازجذب AS ced‏ 
بنابراین سیب ایجاد دیورز اسمو تیک می‌شود. دیور تیک‌های 
دارویی به‌طور اختصاصی بازجذب 2-۳ را در 
جایگاه‌های خاصی در Job‏ نفرون مختل می‌کنند و منجر dy‏ 
افزايش دفع Na” CI‏ در ادرار می‌گردند. ناتریورز گاهی 
عارضه دارویی بعضی داروها است. به عنوان مثال. 
استازولامید می‌تواند با مهار آنزیم کربنیک آنهیدراز؛ جذب 
Na” -CI‏ را در لوله پروگزیمال مهار نماید. داروهای دیگری 
همچون آنتی‌بیوتیک‌های پنتامیدین و تری‌متوپريم 
بازجذب "5 از طریق کانال‌های حساس به آمیلوراید 
ENaC‏ در لوله دیستال را مهار می‌کنند» که سیب دفع ادراری 
Na -Cr‏ می‌گردد. نقایص ارثی در پروتیئن‌های انتقالی 
ads‏ نیز با کاهش بازجذب > Nat‏ و/ یا آب پالایش شده 
همراه‌اند. از سوی دیگر کمیود مینرالوکور تیکوئید. مقاومت dy‏ 
مینرالوکور تیکوئید یا مهار گیرنده‌های مینرالوکور تیکوئید 
(MLR)‏ می‌تواند بازجذب ۲ "2 را توسط نفرون‌های 
دیستال حساس به آلدوسترون» کاهش دهد. درنهایت» آسیب 
لوله‌ای بینابینی که در نفریت بینابینی» آسیب حاد لوله‌ای» یا 
اروپاتی انسدادی رخ می‌دهد. می تواند جذب لوله‌ای دیستال 
Na’ 7‏ و/ یا آب را کاهش دهد. 

دفع بیش از حد آب آزاد نیزه [به معنی آب ABLE‏ 
الکترولیت‌ها] می‌تواند منجر به کاهش حجم گردد. به 
هرحال SE‏ این حالت روی حجم مایم خارج سلولی به‌طور 
معمول کمتر مورد توجه است زیرا دوسوم آن از حجم داخل 
سلولی از دست می‌رود. دفع کلیوی بیش از حد آب در حالا تی 
که سطح AVP‏ در گردش کاهش يافته یا مقاومت کلیوی به 


AVP‏ وجود دارد. دیده شده است (به ترتیب دیابت بی‌مزه 
مرکزی و نفروژنیک)؛ 
علل خارج کلیوی. علل غیرکلیویکمبود حجم Solid‏ دفع 
مایعات از دستگاه گوارشی پوست و از طریق دستگاه تنفسی 
wes)‏ تجمع مایعات در داخل فضاهای اختصاصی بافتی» 
به‌طور تیپیک در فضای بینابینی» صفاقی یا داخل دستگاه 
گوارش نیز می‌تواند سبب کاهش حجم شود. 

روزانه حدود ٩‏ لیتر le‏ وارد دستگاه گوارش می‌شود. ۲ 
لیتر از طریق نوشیدن و ۷ لیتر از طریق ترشح؛ تقریباً TAA‏ 
این مقدار جذب می‌گردد به‌طوریکه میزان دفع روزانه آب از 
pb‏ مدفوع تنها نآ ۱۰۰۲ می‌باشد. اشکال در 
بازجذب گوارشی یا افرایش ترشح مایعات می‌تواند منجر به 
کمبود حجم شود. از آن‌جایی که ترشحات معده PH‏ پائینی 
دارند (غاظت CYL‏ یون (A‏ و ترشحات صفراوی» 
پانکراسی» و روده قلیایی می‌باشند (غلظت بالای 003 
در نتیجه استفراغ و اسهال اغلب به ترتیب باالکالوز 
متابولیک و اسیدوز متابولیک همراه هستند. 

تبخیر آب از طریق پوست و سیستم تنفسی (دفع 
غیرمحسوس ) منشاء اصلی دفع آب آزاد عاری از مواد محلول 
می‌باشد. این مقدار d+ --Fd-mL/d Jaleo‏ در all‏ 
بزرگسال سالم می‌باشد. این میزان دفع از راه تبخیر در شرایط 
بیماری تب‌دار یا قرارگرفتن در معرض گرما می تواند افزایش 
یابد. هیپرونتیلاسیون به‌ویژه در آن دسته از بیماران که تحت 
تهویه مکانیکی قرار دارند می‌تواند سبب افزایش دفع 
نامحسوس از طریق دستگاه تنفس گردد؛ رطوبت هوای 
استنشاقی یک فاکتور تعیین‌کننده دیگر محسوب می‌شود. به 
cog Me‏ افزايش فعالیت بدنی و/ یا دمای محیط با مکانیسم 
تعریق» منجر به افزايش دفع نامحسوس مایعی می‌گردد که 
نسبت به پلاسماهیپوتون است. بتابراین تعریق شدید بدون 
جایگزیتی کافی آب و 1" "3 می‌تواند منجر به کاهش 
حجم و افزایش تونیسیته گردد. در مقابل جایگزینی این 
میزان دفع نامحسوس با آب آزاد فراوان بدون جایگزینی 
کافی الکترولیت‌ها ممکن است dy‏ هیپوناترمی همراه با 
کاهش حجم منجر شود. 

تجمع بیش از حد مایع در فضای بینابینی و/ یا فضای 
صفاقی همچنین می‌تواند سبب کمبود حجم داخل عروقی 
شود افزایش تفوذپذیری عروقی و/ یا کاهش فشار انکوتیک 
(هیپوآلبومینمی) منجر dy‏ تغییر نیروهای استارلینگ و سپس 
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افزايش بیش از حد مایع خارج سلولی در فضای سوم" 
می‌شود. این حالت در سندرم سپسیس» سوختگی‌هاء 
پانکراتیت» هیپوآلبومینمی تغذیه‌ای» و پریتونیت اتفاق 
می‌افتد. کاهش حجم توزیعی می‌تواند در نتیجه تجمع مایع 
در فضاهای خاصی همچون SSD‏ مجرای روده در موارد 
انسداد دستگاه گوارش يا ایلئوس روی دهد. کمبود حجم 
همچنین می‌تواند پس از خونریزی خارجی یا خونریزی قابل 
توجه به درون یک فضای قابل اتساع dy‏ عنوان مثال؛ فضای 
خلف صفاقی روی دهد. 


ارزیابی تشخیصی یک شرح حال دقیق معمولا قادر است 
عامل سبب‌شناختی کاهش حجم را مشخص نماید. علائم 
کاهش pa‏ غیر اختصاصی‌اند 9 شامل Ase ‘gid‏ 
تشنگی» و سرگیجه وضعیتی می‌باشند؛ علائم شدیدتر و 
نشانه‌ها شامل الیگوری» سیانوز: درد شکم 9 قفسه سینه» و 
گیجی یااختلال هوشیاری است. همراهی اختلالات 
الکترولیتی ممکن است سبب به وجودآمدن علائم دیگری 
مانند ضعف عضلانی در بیماران مبتلا به هیپوکالمی شود. در 
بالغین» کاهش خاصیت ارتجاعی پوست و خشکی (GLEE‏ 
مخاطی دهان نشانه‌های مناسبی از کاهش حجم خارج 
سلولی به شمار نمی‌آیند؛ نشانه‌های قابل اعتمادتر کاهش 
حجم عبارت‌اند از: کاهش فشار 3259 جوگولار (JVP)‏ 
تاکی‌کاردی وضعیتی (افزایش بیش از ۱۵-۲۰ ضربان در 
40,59 در حالت ایستاده» و کاهش فشارخون وضعیتی 
( کاهش بیشتر از ع۱۰-۲۰۳7 فشارخون در وضعیت 
ایستاده)» دفع شدید تر مایعات منجر dy‏ شوک ناشی از کاهش 
حجم به همراه افت فشارخون» تا کی‌کاردی» انقباض عروق 
محیطی, و کاهش خون‌رسانی محیطی می‌گردد؛ این بیماران 
وضعیت ذهنی )| joy‏ دهند. 

آزمایشات رو تین ممکن Cal‏ نشان‌دهنده افزایش 
نیتروژن آوره خون (BUN)‏ و کراتینین باشد. که نشان‌دهنده 
کاهش در GFR‏ است. کراتینین معیار وابسته‌تری به GER‏ 
نتیجه افزایش بازجذب آن از لوله‌ها (در ازتمی پیش کلیوی ) 
نیز دیده gs‏ افزایش تولید اوره در وضعیت کاتابولیک» 
تغذیه بیش از he‏ يا خونریزی از دستگاه گوارش و/ یا 
کاهش تولید آوره در موارد کاهش دریافت پروتئین رخ 


می‌دهد. در شوک ناشی از کمبود حجم» آزمایشات کار AS‏ و 
شاخص‌های زیستی قلبی می‌توانند به ترتیب شواهدی به 
نفع ایسکمی کبدی و قلبی را نشان دهند. آزمایشات معمول 
و/ یا آزمایشات گازهای خونی می‌توانند نشانگر اختلالات 
اسید - باز باشند. ay‏ عنوان مثال» abo‏ بی‌کربنات در 
بیماری‌های اسهالی یک علت بسیار شایع اسیدوز متابولیک 
است؛ از طرفی بیماران دچار شوک ناشی از کاهش حجم 
شدید ممکن است دچار اسیدوز لاکتیک همراه با شکاف 
آنیونی بالا شوند. 

پاسخ عصبی هورمونی به کاهش حجم سیب افزایش 
بازجذب "2 و آب در لوله‌های کلیه می‌گردد. بنابراین» در 
fle‏ غیرکلیوی کاهش حجم» غلظت "1۷2 ادرار به‌طور 
تیپیک کمتر از Vom‏ و اسمولالیته ادرار ببیشتر از 
۴۵۰/۶۵ است. کاهش همزمان GFR‏ و تحویل 
"2 به alg)‏ دیستال می‌تواند منجر به نقص در دفع کلیوی 
پتاسیم گردد که با اقزایتشش؛ سطخ پلاسمایی. "6 همراه اس 
قابل توجه است که در بیماران مبتلا به کاهش حجم و آلکالوز 
هیپوکلرمیک ناشی از استفراغ» اسهال» یا مصرف دیور تیک» 
به‌طور تیپیک غلظت "2 ادرار بیش از /۲۰۳02 و pH‏ ادرار 
بیش از ۷ می‌باشد که به دلیل افزایش پالایش ۲۲005 
اه ان اه ie eee eee‏ ییون درا ار 
قابل اعتملد تری از وضعیت حجمی بیمار است» سطح ادراری 
کمتر از YOmM‏ نشان‌دهنده کمبود حجم است. غلظت ادراری 
یون "۷2" در بیماران با علل کلیوی کاهش حجم مانند 
نکروز حاد لوله‌ای اغلب بیشتر از Vom‏ می‌باشد؛ به طرز 
مشابهی ادرار در بیماران مبتلا به دیابت بی‌مزه به‌طور 
نامتتامتتيم gid‏ ات 

p> eat درمان‎ 

اهداف درمانی در کاهش حجم بازگرداندن وضعیت حجمی 
طبیعی و جایگزینی مایعات در حال دفع است. کاهش حجم 
خفیف را معمولاً می‌توان با آب‌رسانی خوراکی و مصرف یک 
رژیم نگهدارنده طبیعی درمان کرد. موارد شدیدتر کاهش 
حجم نیاز به مایع درمانی وریدی با انتخاب یک محلول 
مناسب با پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای» دارند. محلول «نرمال 
سلین» ای_زوتونیک ( ۸۰/۹(۵0۱۵۴/2۲) 


1- Hyperalimentation 


0۱ 20200 آ ) گروه Joly‏ جزوات پزشکی 


مناسب‌ترین ab‏ احیاکننده برای بیماران دارای سدیم 
طبیعی يا کاهش بافته همراه با کمبود حجم شدید می‌باشد؛ 
محلول‌های کلوئیدی مثل آلبومین داخل وریدی برای 
چایگزینی در این موارد بررتری LIT‏ شده‌ای ندارند. بیماران 
با غلظت سدیم بالا Ub‏ یک محلول هیپو تون دریافت کنند: 
دکستروز ZO‏ در حالتی که فقط آب از دست رفته باشد Ste)‏ 
موارد دیابت بی‌مزه) يا سالین هیپوتونیک LLY)‏ نرمال 
سالین) در مواردی که دفع آب و - "32 به‌طور همزمان 
وجود دارد مناسب هستند. بیماران دچار دفع بیکربنات و 
اسیدوز متابولیک, که به‌طور شایعی در اسهال دیده می‌شود. 
باید بیکربنات وریدی را به صورت یک محلول ایزو تونیک 
(۱۵۰ میلیا کی والان -HCO'3‏ "۵ در دکستروز (LO‏ يا یک 
محلول هیپوتونیک تر از بیکربنات در دکستروز با سالین رقیق 
دریافت نمایند. در بیمارانی که با خونریزی شدید یا کم‌خونی 
مراجعه می‌کنند لازم است تزریق Say oF‏ قرمز انجام شود ولی 
هماتوکریت نباید به پیشتر از 200 افزایش یابد. 


اختلالات ست یم 

اختلالات غلظت ۰ 2 سرم در اثر ناهنجاری‌های هموستاز 
آب ایجاد می‌شود و منجر به تغییراتی در نسبت تقریبی "ل( 
به آب بدن می‌گردد. دریافت آب و سطح AVP‏ در گردش دو 
عامل کلیدی در حفظ اسمولالیته سرم هستند؛ نقص در هر 
یک از این دو ale‏ یا هر دوی آنها متجر به اکثر موارد 
هیپوناترمی و هیپرناترمی می‌گردد. در مقابل» هر نوع 
ناهنجاری در هوموستاز سدیم به توب خود منجر dy‏ وضعیت 
کمبود پا اضافه بار محتوای تام 6- Na’‏ در بدن می‌گردد که 
نشان‌دهنده کلیدی وضعیت حجم مایع خارج سلولی و 
یکپارچگی حجم در گردش است. نکته قابل توجه اینکه 
وضعیت حجمی بدن نیز تعیین‌کننده میزان آزادسازی AVP‏ 
از هیپوفیز خلفی می‌باشد بدین صورت که کمبود حجم در هر 
سطحی از اسمولالیته سرم با سطوح افزایش یافته‌ای از 
هورمون در گردش همراه است. به شکل مشابهی در موارد 
پرشدگی ناکافی شریانی که با افزايش حجم مایعات بدن 
همراهی دارنده مثل نارسایی قلبی و سیروزء فعال شدن 
عصبی هورمونی با سطح افزایش يافته AVP‏ همراه است که 
منجر به احتباس آب و هیپوناترمی می‌گردد. بتابراین» یک 
تفکر کلیدی در خصوص اختلالات سدیم این است که غاظلت 
مطلق Na"‏ پلاسما در یک فرد بیانگر وضعیت حجمی آن 


فرد نیست؛ این مطلب باید در رویکرد تشخیصی و درمانی 
بیمار مدنظر قرار گیرد. 


هیپوناترمی 

هیپوناترمی» که به صورت غلظت Nay‏ پلاسما کمتر از 
تععریف می‌شود. اختلال بسیار شایعی است» و 
حداکثر در ۸۲۲ بیماران بستری در بیمارستان رخ می‌دهد. 
این اختلال تقریباً هميشه در نتیجه افزایش AVP‏ در گردش 
b/g‏ افزایش حساسیت کلیوی به dy AVP‏ همراه مصرف آب 
آزاد رخ می‌دهد؛ یک استثناء قابل توجه در این مورد 
هیپوناترمی ناشی از مصرف مواد رقیق است. (قسمت زیر را 
ببینید) پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای پاسخ اغراق‌آمیز یا 
"نامتناسب" AVP‏ در بیماران مختلف مبتلا به هپپوناترمی 
براساس عملکرد ECFV‏ در آنها متفاوت است. بنابراین 
هیپوناترمی از نظر تشخیصی براساس شرح حال بالینی و 
وضعیت حجمی به ۲ زیر گروه تقسیم می‌شود که عبارت‌اند از: 
هیپوناترمی همراه با «کاهش حجم» همراه با «حجم 
طبیعی» و با «حجم افزایش یافته» (شکل ۶۲-۵ 


هایپونا ترمی همراه با کاهش حجم ALT‏ حجم سبب 
فعالیت بارز در سیستم عصبی هورمونی می‌گردد. که با 
افزایش سطوح AVP‏ در گردش همراه است. افزایش در 
سطوح AVP‏ در گردش سیب کمک به حفظ فشارخون از 
طریق گیرنده‌های عروقی و گیرنده‌های فشاری" ۷۱۸ و 
افزایش بازجذب آب از طریق گیرنده‌های کلیوی ۷ می‌شود. 
فعال‌سازی گیرنده‌های ۷ به همراه افزايش دریافت آب آزاد 
می‌تواند سبب ایجاد هیپوناترمی گردد. علل غیرکلیوی 
هیپوناترمی همراه با کاهش حجم شامل دفع گوارشی 
(استفراغ اسهال, درنژلله‌ای) ودفع نامحسوس CT‏ *عل و 
آب (تعریق و سوختگی) در CLE‏ جایگزینی کافی از طریق 
خورا کی می‌باشد؛ در این موارد به‌طور تیپیک غلظت ۸۲ 
ادرار کمتر از ۲۰۳ می‌باشد. لازم به توجه است که این 
بیماران ممکن است از bled‏ بالینی به عنوان افراد دارای 
حجم طبیعی قلمداد شوند. که در این حالت تنها غلظت 
کاهش يافته "در ادرار نشان‌دهنده علت هیپونا ترمی در 
آنها است. به og Me‏ یک غلظت " Na‏ ادراری کمتر از ۲۰ 


1- Baroreceptor ۸ 
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در غیاب یک عامل برای هییوناترمی همراه با حجم افزایش 
یافته ؛ پیشگویی‌کننده افزایش سریع در غاظت "هل 
پلاسما در پاسخ به نرمال سالین وریدی است؛ درمان با 
سالین در این موارد سبب القاء دفع آب ay‏ علت افت شدید 
سطح AVP‏ در گردش می‌شود. 

fle‏ کلیوی هیپوناترمی همراه با کاهش حجم" سبب 
دفع نامتناسب 0۲ Na’‏ در ادرار می‌شوند» که به از 
دست‌دادن حجم و افزایش AVP‏ در گردش منجر می‌شود؛ 
غلظت "" ادرار در این موارد به‌طور تیپیک بیشتر از 
Yom‏ می‌باشد (شکل (PVD‏ کمبود سطوح آلدوسترون در 
گردش و/یا اثر آن بر کلیه‌ها در نارسایی اولیه آدرنال و سایر 
موارد هیپوآلدوسترونیسم می‌تواند سبب هیپوناترمی شود؛ 
هیپرکالمی و هیپوناترمی در یک فرد با فشارخون پایین و/ یا 
دچار کاهش حجم همراه با غلظت بالای Nat‏ ادرار (بسیار 
بیش از ۲۰۳۷) a)‏ شدت مطرح‌کننده این تشخیص است. 
نفروپاتی‌های از دست‌دهنده نمک" می‌توانند در صورت 
کاهش دریافت سدیم منجر به هیپوناترمی شوند که به دلیل 
اخقلال عملکره لوله‌های کلیه Sacre asl,‏ ای 
وضعیت fold‏ نفروپاتی ناشی از برگشت ادرار" 
نفرویاتی‌های بینابینی» اروباتی بعد از انسداد» بیماری 
کیستیک مدولاء و مرحله بهبودی نکروز حاد لوله‌ای می‌باشد. 
دیور تیک‌های تیازیدی با چند روش سبب ایجاد هیپونا ترمی 
می‌گردند که fold‏ پرنوشی و کمبود حجم القاء شده توسط 
یو کش اش تک ای تیا باه تکام 
تغلیظ ادرار توسط کلیه‌ها را مهار نمی‌کنند در نتیجه ۸۷۳ در 
گردش حداکثر Sb‏ خود را در احتباس آب توسط کلیه اعمال 
می‌کند. در «fle‏ دیور تیک‌های ho‏ بر قوسء که همراهی 
کمتری با هیپوناترمی دارنده جذب ۲ "32 و KT‏ توسط 
17 را مهار می‌کننده و مکانیسم جریان مخالف را ند 
می‌کنند و توانایی تغلیظ ادرار را کاهش می‌دهند. افزایش دفع 
یک ماده محلول ls‏ از lod‏ اسموتیک» که غیرقابل جذب 
است و یا جذب اندکی دارده می تواند منجر به کاهش حجم و 
هیپونارمی نیز گردد؛ علل مهم شامل گلیکوزوری,کتونوری؛ 
(به عنوان مثال, در گرسنگی طولانی» یا درکتواسیدوز دیابتی 
و {ASI‏ و بی‌کربنات آوری (مثال: اسیدوز لوله‌ای کلیوی یا 
الکالوز متابولیک که بیکربناتوری همراه آن منجر به دفع 
2 می‌گردد) می‌باشند. 

Cale سندرم مغزی از دست‌دهنده نمک" یک‎ oS YL 


pb‏ هیپوناترمی همراه با کاهش حجم است. که شامل 
هیپوناترمی همراه با کاهش حجم بالینی و ناتریورز 
ساب‌آراکنوئید. آسیب مغزی ناشی از تروماء کرانیوتومی» 
شایع تر ترشح نامتناسب آنتی‌دیورزه حیاتی است زیرا دفع نمک 
مغزی به‌طور تیپیک به جایگزینی Ch‏ "۱۷۵ پاسخ می‌دهد. 


هیپونانرمی همراه با ازدیاد حجم blog‏ که با هیپوناترمی 
ol yom‏ با ازدیاد حجم مراجعه می‌کنند در میزان ۲ "32 تام 
بدن افزایش نشان می‌دهند که با افزايش به نسبت یشتری 
در حجم آب تام بدن همراه است و منجر به کاهش غلظت 
"2 پلاسما می‌گردد. همانند هیپوناترمی همراه با کاهش 
حجم» اختلالات به وجودآورنده را می‌توان با بررسی اثر آنها 
بر غلظت یون سدیم ادرار از یکدیگر مجزا نموده موارد 
نارسایی حاد يا مزمن کلیه هر یک به تنهایی غلظت یون 
سدیم ادرار را بالا می‌برند (شکل (PVD‏ پاتوفیزیولوژی 
هیپوناترمی در اختلالات نگه‌دارندهُ سدیم همراه با لدم 
[نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ سیروزه و سندرم نفروتیک] 
مشابه هیپوناترمی همراه با کاهش ححم است تنها تفاوت 
موجود این است که فشار پرشدگی شریانی و یکپارچگی 
گردش خون به سبب بعضی عوامل سبب‌شناختی خاص Ste)‏ 
اختلالات عملکرد قلبی در CHF‏ اتساع عروق محیطی در 
بیماری سیروز) کاهش adh,‏ است. غلظت یون سدیم ادرار 
به‌طور تیپیک بسیار پایین است. (کمتر از :۱۰ حتی بعد 
از مایم درمانی:با تعفال*شالین* این BASS Ede‏ یون 
سدیم در صورت درمان با دیور تیک می‌تواند مخفی بماند. 
درجه هیپوناترمی Sy‏ معیار غيرمستقيم از همراهی فعال 
شدن عصبی هورمونی است و یک نشانگر مهم پیشآگهی 
در هیپوناترمی همراه با افزایش ححم است. 


هیپوناترمی با حجم طبیعی هیپوناترمی با حجم طبیعی 
می‌تواند در هیپو تیروئیدی متوسط تا شدید اتفاق بیافتده و 


1- Hypervolemic hyponatremia 
2- Hypovolemic hyponatremia 
3- Salt-losing nephropathiy 

4- Reflux nephropathy 
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JRE‏ ۶۲-۵. رویکرد تشخیصی به هیپوناترمی 


بعد از اصلاح وضعیت هیپوتیروئیده برطرف می‌شود. 
هیپونا ترمی شدید گاهی اوقات نیز می تواند dy‏ عنوان عارضه 
نارسایی ثانویه آدرنال ناشی از بیماری‌های هیپوفیز مطرح 
شود؛ در حالی که در موارد نارسایی اولیه آدرنال کمیود 
آلدوسترون در گردش منجر به هیپوناترمی همراه با کاهش 
حجم می‌گردد؛ اما در نارسایی ثانویه آدرنال که کمیود 
گلوگوکورتیکوتیدها غالب است» هیپونترمی با حجم Poe‏ 
رخ می‌دهد.گلوکوکور تیکوئیدها بر آزادسازی ۸۷ از هیپوفیز 
خافی فیدیک منفی دارند بتابراین جایگزینی 
هیدروکور تیزون در این بیماران پاسخ AVP‏ به تغییرات 
اسمولالیته را به سرعت به حالت طبیعی برمی‌گرداند و منجر 
به کاهش سطح AVP‏ در گردش می‌شود. 

سندرم آنتی دیورز نامتناسب (SIAD)‏ شایع‌ترین علت 
هیپوناترمی با حجم طبیعی است (جدول ۶۲-۱) ایجاد 
هیپوناترمی در SIAD‏ نیازمند دریافت مداوم آب آزاده در 
1815 است که سمو G claps‏ اما خی 
ایجاد تشنگی پایین تر است؛ همان طور که مورد انتظار است 
در بیماران مبتلا به SIAD‏ آستانه اسمو تیک» شیب منحنی و 
منحنی‌های پاسخ اسمزی جهت احساس تشنگی به سمت 
پایین منحرف می‌شود. صرف‌نظر از اغلب fle‏ زمینه‌ای 
تاکنون ۴ الگوی متمایز از ترشح AVP‏ در بیماران مبتلا به 
SLAD‏ شناخته شده‌اند. ترشح نامنظم و تنظیم نشده AVP‏ 
در قریب به 2 موارد بیماری دیده می‌شود. که در آن هیچ 
ارتباط واضحی بین اسمولالیته سرم و سطوح AVP‏ در 


| وضعیت حجمی آب‌بلن‎ ty) 


دفع کلیوی 

مصرف بیش از حد دیورتیک 
کمبودمیترلو کورتیکونید 

کمبود از دست دهنده نمک 
بیکربتاب آوری همراه پااسیدوژ | 
توبولی کلیه ‏ آلکالوز متایولیک 

کتون آوری 

دیورزاسموتیک 

ستلرم دفع نمک مفزی 


گردش وجود ندارد. سایر بیماران 918 به سرکوب ترشح AVP‏ 
در اسمولالیته‌های پایین تر سرم نیستند. اما منحنی پاسخ dy‏ 
شرایط هیپراسمولار در آنها طبیعی می‌ماند؛ در سایر بیماران 
آنقطه تنظیم وضعیت اسمزی "۲ در سطح آستانه اسمولالیته 
پایین تری تنظیم شده و منحنی پاسخ اسمزی به سمت چپ 
منحرف شده است. در نهایت گروه چهارم بیمارانی هستند که 
در اصل سطح AVP‏ در گردش آنها قابل شناسایی نیست که 
پیشنهادکننده این مطلب است که در این گروه يا عملکرد کلیه 
jp lace‏ از AVP‏ است در گردش خون وجود دارد. جهش‌های 
کسب‌کننده عملکرد در یک جایگاه باقی‌مانده منفرد خاص از 
گیرنده V2‏ وازوپرسین در بعضی از اين بیماران دیده شده 
است که منجر dy‏ فعال‌سازی ساختاری گیرنده در غیاب AVP‏ 
و STAD‏ نفروژنیک می‌گردد. 

در حقیقت در بیماران STAD‏ حجم طبیعی نیست بلکه از 
لحاظ حجمی به صورت تحت بالینی درجاتی از ازدیاد حجم 
دارند که a‏ دلیل احتباس آب و 1- "2 ناشی از AVP‏ 
است. مکانیسم‌های گریز "AVP‏ به هنگام افزایش مداوم 
AVP‏ برانگیخته می‌شوند تا انتقال ay‏ لول دیستال کلیوی را 
خفیف حجم را حفظ کنند. اسیداوریک سرم در بیماران مبتلا 
به SIAD‏ اغلب پایین است ( کمتر از ,4۴۳2/0 که در نتیجه 


1- Reset osmostat 


0۱ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 
علل سندرم آنتی‌دیورز نامتناسب (5140) 


بیماری بدخیم اختلالات سیستم اختلالات ریوی داروها .. pale‏ علل 
اعصاب مرکزی 
کارسینوم عفونت عفونت‌ها داروهای تحریک‌کننده. ارئی (جس‌ش‌های 
ربه انسفالبت پنومونی باکتریال ترشح AVP‏ با افزایش کسب‌کننده عملکرد در 
سرطان سلول ‏ مننژیت پنومونی ویروسی دهنده عمل آن گیرنده وازوپرسین ۷2) 
کوحک آبسه مفزی آبسه ریوی کلر Seals gy‏ ایدیوپاتیک 
مزوتلیوما تب منقوط کوه‌های راکی سل SSRIs‏ گذرا 
اوروفارنکس jul‏ آسپرزیلوز یس ضدافسردگی‌های سه ورزش اسنقامتی 
دستگاه گوارش خونریزی و توده‌ها آسم حلقه‌ای بیپهوشی عمومی 
معده هماتوم ساب‌دورال فیبروزیس کیستیک کلوقسرات Ese‏ 
دئودنوم خسسونربزی نارسایی تنفسی در کاربامازیین درد 
پانکراس ساب‌آرکنوتید همراهي وینکریستین استرس 
دستگاه ادراری - تناسلی > aly‏ عروقی تهویه با فشار متبت تیکونین 
ole‏ مغزی نارکو تیک‌ها 
متانه bara‏ مب داروهای ضدجنون 
پروستات ضربه به سر Jala gas!‏ 
اندومتر هیدروسقالی ستاو قستامد 
تیموم آندوکرین ترمبوز سینوس داروهای صدالنهابی 
لنفوم کاورنوس غیراستروثبدی 
سارکوم one‏ ( اکستازی) MDMA‏ 
سارکوم بوئینگ مولتییل آنالوگ‌های AVP‏ 
رن دسموبرسین 
سندرم گیلن باره اکسی‌توسین 
سندرم شای -دراگر وازویرسین 
دلیریوم ترمنس 
پورفیری حاد 
متناوب 


«AVP‏ وازوپرسین؛ MDMA‏ ۳:۴ متیلن دی| کسی‌مت‌آمفتامین (اکتازی)؛ SSRI‏ مپارکننده اختصاصی بازجذب سرو تونین 


مهار انتقال مواد به لوله‌های نزدیک کلیه به علت آفزایش 
انتقال 1- "۷2 و آب به لوله‌های دور می‌باشد. در مقابل 
غلظت اسیداوریک در بیماران مبتلا به هیپونا ترمی همراه با 
کاهش حجم اغلب به دلیل فعال‌سازی مشترک انتقال 
-CI‏ "32و اورات در لوله‌های نزدیک بالا است. 

علل شایع SIAD‏ شامل بیماری‌های ریوی (نظیر 
پنومونی» «fw‏ تجمع مایع جنبی) و بیماری‌های سیستم 
اعصاب مرکزی است (تومورهاء خونریزی ساب‌آراکتوئيد. 
مننژیت). SIAD‏ همچنین در بدخیمی‌هاء و بیش از همه در 
کارسینوم سلول کوچک ریه دیده می‌شود AYA)‏ موارد STAD‏ 
همراه با بدخیمی)؛ حدود ۶۱۰ بیماران مبتلا به این تومور 
غلظت یون سدیم پلاسمای کمتر از /۱۳۰۲0 در هنگام بروز 


بیماری دارند. STAD‏ همچنین به عنوان یک عارضه شایع 
بعضی داروهای خاص مطرح است, بیشترین داروی مطرح 
شده مهارکننده‌های اختصاصی بازجذب سروتونین هستند 
95۳ه۱) سایر داروها می‌توانند تأثیر AVP cold‏ را بدون 
اعمال اثرات مستقیم بر سطح AVP‏ در گردش, نقویت 
نمایند جدول (۶۲-۱). 


کاهش دریافت ماده محلول و هیپوناترمی هیپوناترمی 
گاهی اوقات می تواند در بیماران با دریافت بسپار کم ماده 
محلول رژیم غذایی دیده شود. به‌طور کالاسیک این حالت در 
افراد الکلیک که به‌طور انحصاری از آبجو ay‏ عنوان تغذیه 


0۱ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


استفاده می‌کنند دیده می‌شود» حالتی که به Og” S|‏ آ sou‏ 
اطلاق می‌شود. آبجو از لحاظ محتوای پروتئین و نمک بسیار 
فقیر است میزان یون سدیم در آبجو تنها ۱-۲ است. این 
سندرم همچنین در بیماران غیرالکلی با دریافت کم مواد 
محلول به دلیل رژیم‌های غذایی فقیر از نظرمواد مغذی (مثل 
رژیم‌های گیاهخواری شدید)» دیده می‌شود. بیمارانی که با 
هیپونا ترمی به دلیل دریافت کم مواد محلول مراجعه می‌کنند 
به‌طور تسیپیک با یک اسمولالیته بسیار پایین ادرار 
+—Y+ «mOsmoL/kg> (‏ +( و غلظت یون سدیم ادرار کمتر 
از ۱۰-۲۰:۵۸۶ تظاهر می‌يابند. اختلال اساسی دریافت رژیم 
lees, peal Lied seb alte‏ در این ان 
کاهش دفع ماده محلول در ادرار منجر ay‏ کاهش دفع آب 
می‌گردد بنابراین در این موارد به دنبال یک پرنوشی به نسبت 
خفیف» هیپوناترمی ایجاد می‌شود. سطوح AVP‏ در بیمارانی 
که مبتلا به جنون آبجو هستند تعیین نشده است اما انتظار 
می‌رود سرکوب شده باشد یا در صورت مایع‌درمانی با سالین 
قابل سرکوب باشد؛ این یافته‌ها با اصلاح سریع غلظت یون 
سدیم پلاسما که هنگام مایع درمانی با سالین دیده می‌شود 
مطابقت دارد. جایگزینی یک رژیم غذایی طبیعی و/ یا مایع 
درمانی با سالین همچنین می نواند نقص زمینه‌ای عامل دفح 
ماده محلول در ادرار را نیز اصلاح نماید بنابراین غلظت ۲2۲ 
پلاسما در بیماران مبتلا dy‏ جنون آبجو بلافاصله بعد از 
بستری در بیمارستان به‌طور تیپیک اصلاح می‌شود. 

ویژگی‌های idl‏ هیپونااترمی هیپونا ترمی سبب ایجاد تورم 
ژنرالیزه سلولی می‌گردده که حاصل حرکت آب در جهت 
گرادیان اسموتیک از مایع خارج سلولی رقیق به درون مایع 
داخل سلولی است. علائم هیپوناترمی آغلب شامل mere‏ 
عصبی هستند. که منعکس‌کننده ایجاد pol‏ مغزی در داخل 
فضای سخت جمجمه می‌باشد پاسخ اولیه سیستم عصبی 
مرکزی به هیپوناترمی حاد در وآقع یک افزایش در فشار 
بینابینی است. که منجر به شانت مایع خارج سلولی و مواد 
محلول از فضای بینابینی به درون ale‏ مغزی نخاعی و 
سپس گردش سیستمیک می‌شود. این وضعیت با خروج 
یون‌های اصلی داخل سلولی» "ه(» "15و آ) از سلول‌های 
مغز همراه است. هنگامی که این مکانیسم‌های تنظيم‌کننده 
حجم در اثر کاهش سریع تونیسیته کارایی خود را از دست 
شی‌دهند اشقاربات عاد Mra‏ میک بهعلت آنمداد 


مغزی رخ می‌دهد. علایم اولیه می‌توانند شامل EHS‏ سردرده 
و استفراغ باشند. به هر حال ممکن است عوارض شدیدی به 
سرعت اتفاق بیفتد که شامل حمله تشنج فتق ساقه LoS jo‏ 
و مرگ است. یک عارضه کلیدی هیپوناترمی حاد نارسایی 
تلفسی در حضور و620 طییمی" یا الا" استه هیپوکسی 
همراه می‌تواند آسپب عصبی را تشدید نماید. نارسایی 
تنفسی با غلظت 002 طبیعی در این حالت به‌طور تیپیک به 
دلیل ادم رید با علت غیرقلبی و با منشاه عصبی" است. و 
فشارگوه‌ای مویرگ‌های ریوی در این حالت طبیعی است. 

هیپوناترمی حاد علامت‌دار یک اورژانس پزشکی است 
که در بعضی حالات خاص اتفاق می‌افتد (جدول ۶۲-۲ در 
زنان به خصوص در سنین قبل از یائسگیی» ایجاد انسفالوپاتی 
و آسیب ماندگار عصبی محتمل تر از مردان است. هیپونا ترمی 
حاد اغلب یک بخش درمانزاد دارده به عنوان مثال بیماری که 
متعاقب عمل جراحی که غلظت AVP‏ در گردش Vy‏ است 
مایعات وریدی با رقت پایین دریافت می‌کند. هیپوناترمی 
همراه با ورزش» یک وضعیت بالینی مهم است که در 
دونده‌های ماراتن و سایر ورزش‌های استقامتی رخ می‌دهد و 
به طرز مشابهی به دلیل افزايش غیراسموتیک" ۸۷۴ در 
گردش و دریافت بیش از حد آب آزاد اتفاق می‌افتد. مصرف 
تفریحی داروهای اکستازی و Molly‏ که یک بخش فعال 
مشترک دارند MDMA)‏ ۳ و ۴ متیلن دی‌اکسی 
مت‌آمفتامین) سبب القای سریع و پرقدرت احساس تشنگی و 
ترشح ۸۱۷۳و ایجاد هیپونا ترمی حاد و شدید می‌شود. 

هیپونا ترمی مزمن و پایدار منجر به خروج اسمول‌های 
آلی ( کراتین» بتائین, گلو تامات» میواینوزیتول* و تائورین) از 
سلول‌های مغزی می‌شود؛ این پاسخ با کاهش اسمولالیته 
داخل سلول گرادیان اسمزی مناسب چهت تسهیل را فراهم 
ای که درا دوهی درون ها ونی peel‏ 
مدت FA‏ ساعت. که در ale‏ مدت زمانی است که از لحاظ 
بالینی تعریف‌کننده ازمان هیپوناترمی است؛ به انجام 
ی ره این Ma eo‏ رمانی از تباطی Wales Mo pls‏ درمان 
ترس دارد bl)‏ مطللب را alls‏ کنیدل بانج ساولی 


اعتیاد به آیجو -م beer potomania:‏ -1 

2- normocapneic respiratory failure 

3- hypercapneic respiratory failure 

4- non cardiogenic neurogenic pulmonary edema 
5- myo-inositol 
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جدول ۶۲-۲ 

درمانراد 
متعاقب جراحی: زنان قبل از بائسگی 
تجویز مایعات هیپیوتون به دلیل [ وازوپرسین 
شستشو با گلیسین: جراحی رحم و TURP.‏ 
آماده‌سازیکولونوسکوبی 

مصرف آخیر تبازیدها 

پرنوشی 

مصرف ۱19۷۲۸ (اکستازی» (Molly‏ 

ناشی از ورزش 

چندعاملی. به عنوان منال مصرف تبازید و برنوشی 


MDMA‏ ۳و ۴ - متیلن دیاکسی‌مت آمفتامین؛ TURP‏ برداشت داخل 


مجرایی پروستات 


به هیپوناترمی مزمن به‌طور کامل بیماران را از ایجاد parte‏ 
محافظت نمی‌کند؛ این pp We‏ می‌توانند شامل EGGS‏ 
استفراغ اغتشاش شعور و تشنج باشند و معمولاً در 
غلظت‌های پلاسمایی "32 کمتر از WamM‏ رخ می‌دهند. 
حتی در بیمارانی که به نظر می‌رسد بدون علامت باشند 
درجاتی از اختلال راه‌رفتن و نقایص شناختی وجود دارند که با 
اصلاح هیپوناترمی برطرف می‌شوند؛ قابل توجه است که 
هیپوناترمی مزمن بی‌علامت" باعث افزایش خطر Mad‏ 
آفتادن می‌شود. هیپوناترمی مزمن همچنین خطر 
شکستگی‌های استخوانی را افزايش می‌دهد که به سبب 
اختلالات عملکرد عصبی همراه و کاهش دانستیه استخوانی 
مرتبط با هیپوناترمی است. بنابراین, در بیمارانی که 
هیپوناترمی مزمن دارند هرگونه تلاش در جهت اصلاح 
غلظت "۲2 پلاسما حتی در GLE‏ علائم بارز ضروری است 
(رجوع شود ay‏ مبحث درمان هپیونا ترمی در ادامه (ere‏ 
درمان هیپوناترمی مزمن به علت پاسخ‌های غیرقرنیه 
سلولی a;‏ اصلاح غلطت سدیم پیچیده می‌باشد. به‌ویژه 
همزمان با افزایش اسمولالیته Lowy‏ پس از تصحیح 
هیپوناترمی تجمع دوباره اسمولیت‌های آلی در سلول‌های 
مغزی کمتر و با تأخیر انجام می‌شود. که گاهی اوقات منجر به 
از دست رفتن دژن راتیو اولیگ ودندروسیت‌ها و سندرم 
دمیلیناسیون اسموتیک می‌گردد (015)). در کل اصلاح سریع 
هیپونا ترمی ( >۸-۱۰۳۸ در ۲۴ ساعت با VAmM‏ در FA‏ 


ساعت) نیز با با برهم خوردن بکپارچگی سد خونی - مغزی 
مرتبط است و امکان ورود واسطه‌های ایمنی که ممکن است 
نقشی در دمیلیناسیون داشته باشند را فراهم می‌آورد. 
ضایعات ODS‏ به‌طور کلاسیک پل مغز را درگیر می‌کننده 
ساختاری که در آن تأخیر تجمع دوباره اسمولیت‌های 
اسموتیک به‌طور ویژه‌ای چشمگیرتر است؛ از لحاظ بالینی, 
بیماران دچار میلینولیز مرکزی پل منز ممکن است یک یا 
چند روز پس از اصلاح زیاده از حد هیپونا ترمی با علایم فلج 
دوطرفه اندام تحتانی یا فلج هر ۴ اندام» اختلال بلع ء اختلال 
lS‏ دوبینی» سندرم locked-in‏ و/ یا JMS‏ هوشیاری 
تظاهر sub‏ سایر مناطق مغز نیز ممکن است در ODS‏ 
درگیر باشند. که بیش از همه در همراهی با ضایعات پل مغز 
رخ می‌دهند Jy‏ گاهی به تنهایی نیز مشاهده می‌شوند 
ضایعات میلینولیز خارج پل مغز به ترتیب فراوانی می‌توانند 
در Agere‏ اجسام زانویی جانبی, تالاموس, پوتامن» و نواحی 
قشری يا زیر قشری مغزی مشاهده شوند. تظاهرات بالینی 
5 براساس میزان درگیری عملکردی و موقعیت ضایعه 
میلینولیز خارج پل مغز متفاوت است که fold‏ موارد ایجاد 
آتاکسی» موئیسم پارکینسونیسم» دیستونی و کاتاتونی 
می‌باشد. پایین آوردن مجدد غلظت یون سدیم بلاسما بعد از 
اصلاح سریع می‌تواند سبب بیشگیری و Ly‏ تضعیف روند 
5 گردد (رجوع شود Come dy‏ درمان هییونا ترمی در ادامه 
(Cow‏ به هر حال حتی اصلاح آهسته و مناسب هیپوناترمی 
می‌تواند با خطر ایجاد ODS‏ همراه LiL,‏ به خصوص در 
بیمارانی که عوامل خطر دیگری شامل الکلیسم» سوء تغذیه 
هیپوکالمی» و پیوند کبد را دارا می‌باشند. 


ارزیابی تشخیصی هیپوناترمی بررسی علل زمینه‌ای 
اساس آرزیابی بالینی بیماران Mire‏ به هیپوناترمی می‌باشد؛ 
of ga‏ داشتن یک شرح حال دقیق از داروهای مصرفی 
الزامی است (جدول ۶۳-۱). ارزیابی دقیق بالینی وضعیت 
حجمی بیمار جهت رویکرد کلاسیک تشخیصی در موارد 
هیپوناترمی الزامی است (شکل ۶۲-۵). هیپوناترمی 
به خصوص در موارد شدید چند عاملی می‌باشد؛ در ارزیابی 
بالینی ub‏ کلیه fle‏ افزایش AVP‏ در گردش مدنظر قرار 
بگیرنده که شامل وضعیت حجمی» داروهاء و وجود تهوع و یا 


.1- Dysphagia 
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درد Piven‏ تصویربرداری رادیولوژیک نیز ممکن Saul‏ در 
ارزیابی علل ریوی و با مغزی هیپوناترمی مفید واقع شود. 
ممکن است رادیوگرافی غربالگری قفسه سینه در نشان‌دادن 
سرطان Soles‏ کوچک ریه کارایی نداشته باشد بنابراین در 
مواردی که بیماران در معرض خطر بالای Heal‏ به این تومور 
سیگار)» باید 1 اسکن dud‏ سیته به عنوان اقدام 
تشخیصی در نظر گرفته شود. 

بررسی‌های آزمایشگاهی باید در برگیرنده اندازه گیری 
اسمولالیته سرم جهت رد هیپونا ترمی کاذب باشدء که به 
صورت وجود هیپونا ترمی در حضور غلظت طبیعی يا بالای 
پلاسما تعریف می‌گردد. اغلب آزمایشگاه‌های بالینی 
اندازه گیری غلظت "2 پلاسمارا با اندازه گیری محلول‌های 
رقیق شده و به کمک الکترودهای خودکار حساس به یون 
انجام می‌دهند. اصللاح این رقیق‌سازی با فرض اینکه TAY‏ 
پلاسما از آب تشکیل شده است صورت می‌گیرد. این ele‏ 
اصلاح در بیمارانی که هپیوناترمی GALS‏ در زمینه 
هیپرپرو تئینمی و/ یا هیپرلیپیدمی بیش از حد دارند ممکن 
است با اشکال مواجه شود زیرا در این حالت لمپید و یا 
پروتئین سرم درصد بیشتری از حجم پلاسما را تشکیل 
می‌دهد. اسمولالیته اندازه گیری شده باید dy‏ اسمولالیته موثر 
نیز تبدیل گردد (تونیسیته) که با کم‌کردن غلظت اوره 
اندازه‌گیری شده (در صورتی که به صورت mg/dL‏ باشد 
تقسیم بر VIA‏ می‌گردد) به دست می‌آید» بیمارانی که 
۲۷۵0/۵ هستند. 

افزایش BUN‏ و کراتینین در آزمایشات روتین می‌تواند 
نشان‌دهنده اختلال عملکردکلیوی به عنوان یک علت بالقوه 
هیپوناترمی باشد؛ در حالی که هیپرکالمی می‌تواند 
پیشنهادکننده نارسایی آدرنال و یا هیپوآلاوسترونیسم باشد. 
اندازه گیری غلظت گلوکز سرم نیز الزامی است؛ به ازاء هر 
,۱۰۰۵/1 افزایش در غلظت گلوکز, غلظت "۲2" پلاسما در 
حدود ۱/۶ تا ۲/۴۵۸ کاهش می‌یابد که به دلیل اثر القایی 
گلوکز در خروج آب از درون سلول‌ها است؛ که این نوع 
هیپوناترمی "حقیقی" بعد از اصلاح هیپرگلیسمی بهبود 
می‌یابد. اندازه گیری اسیداوریک سرم نیز در بررسی 
aliens weal a Uae‏ که در lies‏ ان Blasi‏ 
فیزیولوژی به نوع (co sib gum SIAD‏ مبتلا هستند به‌طور 


آشکاری غلظت اسیداوریک پایین است (اسیداوریک سرم 
ق4۴۳۵ بیماران دچار کاهش حجم اغلب افزایش 
اسیداوریک دارند. در شرایط بالینی مناسب آزمایشات 
عملکرد تیروئید» آدرنال و غده هیپوفیز نیز WL‏ انجام گیرد؛ 
کم‌کاری غده تیروئید و نارسایی ثانویه آدرنال در اثر نارسایی 
غده هیپوفیز از علل مهم هیپوناترمی با حجم طبیعی هستند 
Sle ۵‏ که تارشام وله آدرنال سبت هون ترش باه با 
کاهش حجم می‌گردد. انجام آزمایش تحریکی کوزینتروپین 
در بررسی نارسایی اولیه آدرنال ضروری است. 

ان دازه یری اسمولالیته و الک ترولیت‌های ادرار از 
آزمایشات پایه مهم در ارزیابی Adal‏ هیپوناترمی به شمار 
می‌آیند. پایین تر بودن dale‏ "272 ادار از pye-YemM‏ 
شرایط بالینی عدم افزايش حجم مطرح‌کنندة هیپوناترمی 
همراه با کاهش حجم در سندرم نگه‌دارنده "2(هم‌چون 
CHF‏ است (شکل ۶۲-۵). در «plac‏ بیمارانی که به SIAD‏ 
مبتلا هستند به‌طور تیپیک غلظت سدیم ادراری دفع شده 
Ninge eo coals Vm eS‏ ۳ 
هم‌پوشانی قابل توجه در غلظت‌های Nat‏ ادرار در میان 
بیماران مبتلا به gSIAD‏ هییوناترمی همراه با کاهش حجم 
دیده شود که این مسئله dy‏ خصوص در میان افراد مسن 
صدق می‌کند؛ در نهایت آزمون تشخیصی "استاندارد طلایی" 
Cage‏ تشخیص هیپونآترمی همراه با کاهش germ‏ مشاهدة 
ی ilo Gilat ay baa‏ با تما 
سالین است. بیمارانی که به bigger‏ 505 در همراهی مصرف 
تیازید Mine‏ هستند نیز ممکن است با غلظت‌های ادراری 
بیش از حد انتظار Nat‏ و دیگر یافته‌های مطرح‌کننده 
0 مراجعه کنند؛ افتراق SIAD‏ در این بیماران مستلزم 
قطع تیازید و بررسی مجدد پس از گذشت ۱-۲ هفته است. 
آسمولالیته ادرار \+-mOsmol/kg>‏ مطرح‌کننده پرنوشی 
ست؛ اسمولالیته ادرار SLL F- -mOsmol/kg<‏ نقش 
le‏ فزونی AVP‏ در ایجاد هیپوناترمی است و مقادیر 
بینابینی بیشتر مطرح‌کننده پاتوفیزیولوژی چندعاملی هستند 
(به عنوان مثال فزونی AVP‏ به همراه پرنوشی قابل توجه) 
بیمارانی که هیپونا ترمی ناشی از کاهش دریافت ماده محلول 
دارند gi)‏ آبجو) به‌طور تیپیک غلظت Na”‏ ادراری کمتر از 
۸ دارند و اسمولالیته ادرار آنها در محدوده کمتر از ۱۰۰ 
تا ۲۰۰ تغییر می‌کند. در Cols‏ اندازه گیری غلظت "کل ادرار 
جهت محاسبه نسبت الکترولیتی ادرار به پلاسما ضروری 
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است. که جهت پیشگویی پاسخ dy‏ محدودیت مایعات مفید 
واقع می‌شود (رجوع شود به مبحث درمان هیپوناترمی در زیر)ه 


درنظر گرفتن سه مسئله اساسی راهنمای درمان هیپوناترمی 
dais! cowl‏ حضور و/ یا شدت علایم تعیین‌کننده فوریت و 
اهداف درمانی است. بیماران مبتلا به هیپوناترمی dhe‏ 
(جدول ۶۲-۲) با طیفی از pox Me‏ شامل سردرد تهوع» و یا 
می‌کنند. در بیمارانی که با هیپوناترمی مزمن به مدت بیش از 
FA‏ ساعت تظاهر کنند احتمال ایجاد pop He‏ شدید کمتر است. 
تکته دوم اینکه بیماران مبتلا به هیپوناترمی مزمن در 
صور تی که سرعت اصلاح غلظت "۳2 در آنها از ۸-۱۰ 
در ۴ ساعت ly Js!‏ یا \AmM<‏ در icles FA‏ اول تجاوز 
هیر تونیک» سالین ایزو نونیک» a‏ آنتا گونیست‌های 
وازوپرسین می‌تواند بسیار غیرقایل پیش‌بینی باشد» و 
بنابراین ارزیابی و پایش مکرر غلظت Nav‏ پلاسما در طول 
درمان اصلاحی بسیار حیاتی است. 

به محض اینکه فوریت تصحیح غلظت Nav‏ پلاسما 
تعیین گردید و درمان مناسب آغاز شد. اقدامات باید بر درمان 
یا برطرف‌کردن عامل زمینه‌ای متمرکز شود. بیماران مبتلا به 
هیپوناترمی همراه با حجم طبیعی ناشی از STAD‏ کم‌کاری 
تیروئید یا نارسایی تانویه آدرنال dy‏ درمان موفق علت 
زمینه‌ای پاسخ مناسبی خواهند داده که با افزایش غلظت یون 
سدیم پلاسما همراه است. به هر حال از آن‌جایی که تمام 
le‏ 51۸1 به‌طور فوری قایل برگست نیستند درمان دارویی 
جهت افزایش غلظت Na‏ پلاسما ضروری است (رجوع شود 
به قسمت زیر). هیپوناترمی همراه با کاهش حجم به مایع 
درمانی وریدی با نرمال سالین ایزو تونیک پاسخ خواهد داده 
که با کاهش سریع AVP‏ در گردش و یک دیورز سریع آب 
ol pods‏ است؛ در صور تی که شرح Je‏ بیمار مطرح‌کننده ازمان 
هیپونا ترمی باشد؛ یعنی بیش از FA‏ ساعت به طول بیانجامد. 
ممکن است کاهش سرعت اصلاح ضروری گردد. (رجوع به 
قسمت زیر). هیپوناترمی توأم با افزایش حجم در اثر 
See a OE‏ قتلب اعاب We‏ شرفت رشن plas‏ 
کاردیومیوپاتی زمینه‌ای پاسخ خواهد ld‏ به عنوان «ldo‏ بعد 


از تجویز یا افزایش مقدار داروهای مهارکننده آنزيم مبدل 
آنژیو تانسین (ACE)‏ این پاسخ دیده می‌شود. در نهایت: 
بیمارانی که با هیپونا ترمی در اثر کاهش دریافت ماده محلول 
و جنون آبجو مراجعه می‌کنند به سرعت به درمان با سالین 
داخل‌وریدی و مصرف رژیم غذایی طبیعی پاسخ خواهند 
دارد. نکته قابل توجه اينکه بیمارانی که به جنون آبجو مبتلا 
هستند بسیار در معرض خطر ODS joy‏ به دلیل همراهی 
عواملی چون هیپوکالمی» الکلسیم. سوء تغذیه» و خطر بالای 
اصلاح بیش از حد غلظت 19 Law Ay‏ قرار دارند. 
محدودیت آب از مدت‌ها قبل اساس درمان هیپوناترمی 
مزمن بوده است. در هر حال بیمارانی که حداقل آب آزاد فاقد 
الکترولیت را دفع می‌کنند نیازمند محدودیت شدید مایعات 
هستند؛ تحمل این مسئله در بیمارانی که SIAD‏ دارند 
ممکن است بسیار مشکل باشد زیرا مکانیسم نشنگی نیز در 
این افراد به‌طور نامتناسبی تحریک شده است. نسبت 


الکتوم لیتی آدرار Leas His‏ خر لک هم می تون 


به‌عنوان یک معیار فوری از دفع آب آزاد فاقد الکترولیت مورد 
استفاده قرار گیرد (جدول ۶۲-۳)؛ در بیمارانی که این نسبت از 
یک بیشتر است باید تحت محدودیت شدیدتر مایعات قرار 
گیرند (کمتر از 4۵۰۰701/0 افرادی که این نسبت در آنها در 
حدود یک است. باید محدودیتی در حد ۵۰۰-۷۰۰70۲/0 
abso‏ باشند» و در افرادی که این نسبت در آنها کمتر از یک 
است. میزان این محدودیت باید کمتر از ۱1/۵ در نظر گرفته 
شود در بیماران Mine‏ به هیپوکالمی» جایگزینی پتاسیم سبب 
افزايش غلظت یون سدیم law‏ می‌شود زیرا غلظت " ۲2( 
law,‏ حاصل عملکرد یون‌های قابل تعویض سدیم و 
یون‌های قابل تعویض پناسیم تقسیم بر کل آب بدن است. 
در نتیجه جایگزینی بدون دریافت جدی یون پتاسیم قابلیت 
اصلاح بیش از حد غلظت یون سدیم پلاسما را حتی بدون 
دریافت سالین هیپرتونیک دارا می‌باشد. به علاوه غلظت 
7 پلاسما می‌تواند به دریافت بیشتر ماده محلول از 
طریق رژیم غذایی, که سبب افزايش توانایی دفع آب آزاد 
می‌گردده پاسخ دهد؛ در هر صورت مصرف آوره به صورت 
خوراکی و/ یا قرص‌های نمک به این منظور در کل عملی 
Cams‏ و تحمل گوارنسی مطلوبی ندارد 

بیمارانی که در آنها درمان با محدودیت مایعات» 
جایگزینی پتاسیم و/ یا افزایش دریافت مواد محلول با 
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9 دمن ری 
کمبود آب 
۱. تخمین کل آب بدن ATBW)‏ ۵۰/وزن بدن در خانم‌هاو PUB‏ 
آقایان 
۲. محاسبه میزان کمبود آب {INa 1-۴۰(/۱۴۰۱:۲9۷۷ als]‏ 
۳ تجویز مابع کسودی در مدت ۴۸-۷۲ ساعت. بدون کاهش 
غلظت بون سدیم بلاسما بیشتر از ۱۰۳2۳/۲۴5 


مابع در حال دفع 
۴ محاسبه میزان باکسازی آب Nfl‏ 0.1120 
بل UNat‏ ۱ج =0 CoH‏ 
ad PNa‏ 
۷ حجم Una oho!‏ غلظت بون سدیم ادراری» Glale Ug‏ بون 
سیم انرری و مهو غلظت بون سدیم پلاسما است. 


۵ حدود ع/۱۰۳۵۲ در روز: مقادیر کمتر در تهوبه مکانیکی و مقادبر 


ae‏ بیستر در صورت دب 


دفح؛ سس اصلاح کمبود ات در مدت ۲۸-۷۲ ساعت 9 eel‏ 
میزان آب دفعی به صورت روزانه. از اصلاح غلظت یون سدیم 
پلاسما بیشتر از ۱۰۳۵/۵ wheal‏ کنید. 


شکست مواجه می‌شود ممکن است dy‏ درمان دارویی در 
جهت افزایش غلظت یون سدیم پلاسما نیاز داشته باشند. 
بسیاری از موارد «51۸1 به درمان plas‏ با فورسماید خوراکی, 
omg‏ ¥ دوبار در روز (ممکن است در نارسایی کلیه dy‏ دوزهای 
پیشتری نیاز باشد» و قرص‌های خوراکی نمک پاسخ 
می‌دهند. فورسماید جهت مهار مکانیسم جریان مخالف! 
کلیوی و کاهش توانایی تفلیظ ادرار تجویز می‌شود» در حالی 
که قرص‌های نمک جهت مقابله با پدیده ناتریورز" همراه با 
تجویز دیور تیک به کار برده می‌شوند. در بیمارانی که سطح 
سدیم در پاسخ به فورسماید و قرص‌های نمک بالا نمی‌رود 
می‌توان از دمکلوسیکلین " به عنوان یک مهارکننده قوی 
سلول‌های اصلی استفاده کرد. این دارو گاهی با کاهش GFR‏ 
به دلیل ناتریورز زیاد از حد و/ یا آثار سمی مستقیم کلیوی 
همراه است؛ و باید از تجویز آن به افرادی که در معرض خطر 
بالاتری برای ابتلا به سمیت کلیوی ناشی از تجمع دارو قرار 
دارند به‌ویژه بیماران ine‏ به سیروز اجتناب ورزید. 
آنناگونیست‌های وازوپرسین (واپتان‌ها)" در درمان 


SIAD‏ 9 هیپوناترمی توأم با افزایش حجم ناشی از نارسایی 
قلبی و یا سیروز کبدی بسیار کارآمد هستند و به‌طور قابل 
اطمینانی سبب افزایش غلظت یون سدیم پلاسما می‌شوند 
که به دلیل اثر آنها به روی دفع آب" (تشدید پاکسازی آب 
آزاد) است. اغلب این داروها به‌طور اختصاصی آنتاگونیست 
گیرنده‌های وازو پرسین Vo‏ هستند؛ در حال حاضر تولواپتان " 
تنها داروی خوراکی آنتاگونیست گیرنده V2‏ وزوپرسین است 
که توسط کمینه تجویز غذا و داروی ایالات متحده تأیید 
شده است. کانی واپتان" تنها دارو از دسته واپتان‌ها است که 
به صورت داخل وریدی در دسترس می‌باشد» این دارو یک 
فرم ترکیبی آنتاگونسیت ۷۱۸/۷ است که به دلیل مهار 
گیرنده VIA‏ به میزان اندکی با خطر افت فشارخون همراه 
است. شروع درمان با واپتان‌ها باید در بیمارستان صورت 
oy‏ و با یک آزادی نسبی از لحاظ محدودیت دریافت 
مایعات ( >۲ لیتر روزانه) و امکان پایش مداوم غلظت یون 
سدیم بلاسما همراه باشد. اگرچه تجویز این مواد در ALS‏ 
موارد هیپونا ترمی به تأیید رسیده است اما هیپونا ترمی توأم با 
کاهش حجم و هیپوناترمی ab‏ حالت‌هایی هستند که در 
آنها اندیکاسیون بالینی تحویز دارو به درستی مشخص 
نیست. تولوایتان خوراکی شاید مناسب‌ترین داروی موجود 
جهت درمان موارد قابل توجه و پایدار 51۸0 (مثل کارسینوم 
سلول کوچک ریه) محسوب شود که به درمان‌های محدودیت 
آب و/ یا فورسماید خورا کی و قرص‌های نمک پاسخ مطلوبی 
نداده‌اند. در موارد درمان مزمن با تولواپتان ناهنجاری‌هایی 
در آزمون‌های عملکرد کبدی گزارش شده‌انه به همین دلیل 
مصرف این دارو باید ay‏ کمتر از یک تادو ماه محدود شود. 
درمان هیپوناترمی حاد علامت‌دار باید fold‏ سالین 
هیپر تونیک (Vmod) ZY‏ باشد که قادر است dy‏ صورت حاد 
غلظت یون سدیم پلاسما را به میزان :۱-۲ در ساعت تا 
میزان تام ۴-۶۳۸۶ افزایش Samo‏ این افزایش اندک به‌طور 
Kags‏ قادر است علایم حاد و شدید هیپونا ترمی را تخفیف 
دهد که به دنبال آن لازم است راهکارهای اصلاحی مناسب 
هیپوتاترمی مزمن را در ادامه درمان به کار گرفت (رجوع به 
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ادامه بحث). تعدادی از محاسبات بالینی جهت تخمین 
سرعت مورد نیاز جهت تجویز سالین هیپرتونیک به کار 
رفته‌اند که غلظت ۲1- "3 در آنها ۵۱۳ می‌باشد. در 
رویکرد Pow po‏ به این مستئله میزان کمبود 2 محاسبه 
می‌شود که در آن میزان کمبود "۰/۶2 وزن بدن * 
(غلظت "2 مطلوب پلاسما - غلظت "2" ابتدایی» که 
پس از آن باید سرعت تجویز مورد نیاز را محاسبه کرد. بدون 
درنظر گرفتن روش به کار رفته جهت تعیین سرعت تجویز 
میزان gull‏ در غلظت Na’‏ پلاسما در حین درمان با 
سالین هیپر تونیک به مقدار زیادی غیرقابل پیش‌بینی است 
که به دلیل تغییرات سریع در فیزیولوژی زمینه‌ای است. 
غلظت پلاسمایی Na*‏ باید در Job‏ درمان هر ۲-۴ ساعت 
کنترل شودء 9 تغییرات مناسب در درمان براساس سرعت 
مشاهده شده در اصلاح سدیم اعمال شوند. تجویز اکسیژن 
مکمل در اصلاح سدیم و اقدامات حمایتی تهویه‌ای نیز در 
مواردی از هیپوناترمی حاد که بیماران دچار pol‏ حاد ریه و یا 
نارسایی تنفسی هیپرکاپنیک هستند جزء اقدامات حیاتی 
لازم جهت بیمار محسوب می‌شود» تجویز SED‏ وریدی 
دیور تیک‌های قوس هنله به درمان pal‏ حاد dy‏ کمک می‌کند 
و از طرفی سبب افزایش دفع آب آزاد در اثر تداخل با افزایش 
سیستم جریان مخالف" در کلیه‌هاء می‌گردد. آنتا گونیست‌های 
وازوپرسین نقش ثابت شده‌ای در درمان هیپوناترمی حاد ندارند. 

مزمن هیپوناترمی Lb‏ کمتر از موارد حاد باشد (کمتر از 
۸ در ۲۴ ساعت اول و کمتر از \AmM‏ در ۴۸ ساعت 
اول). در مواردی که بیماران در معرض خطر ویژه‌ای از نظر 
ابتلا ODS a‏ قرار دارند ازجمله بیماران الکلیک و 
هیپوکالمیک» استفاده از سرعت هدف پایین تر مناسب است. 
اصلاح بیش از to‏ غاظت پلاسمایی Na”‏ می‌نواند در 
شرایطی که سطوح AVP‏ به سرعت به حد طبیعی باز گردد 
دیده شود به عنوان «Je‏ بعد از درمان با سالین وریدی در 
بیماران مبتلا به هیپونا ترمی مزمن همراه با کاهش حجم یا 
پس از جایگزینیگلوکوکور تیکوئید در بیماران مبتلا به 
کم‌کاری هیپوفیز و نارسایی انویه آدرنال. قریب به + UN‏ 
بیماران درمان شده با واپتان‌ها دچار اصلاح زیاده از حد 
می‌شوند؛ این خطر در شرایطی که دریافت آزادانه ol‏ جهت 
بیمار برقرار نشود افزایش ub co‏ اگر غلظت "2 Low Ay‏ 
بعد از درمان» بیش از حد اصلاح گردد - صرف‌نظر از اینکه 


درمان با سالین هیپرتونیک» سالین ایزوتونیک» یا یک 
واپتان تجویزی صورت گرفته باشد - می‌توان با اطمینان 
خاطر هیپونا ترمی را دوباره در بیمار القا کرد اين pal‏ رامی‌توان 
با تجویز \ کونیست وازوپرسین به نام دسموپرسین استات 
(DDAVP)‏ و/ يا تجویز آب آزاد به‌طور تیپیک dy‏ صورت 
سرم دکستروز ۵ درصد plod!‏ داد؛ هدف درمان در حقیقت 
پیشگیری از ایجاد يا برطرف‌ساختن عارضه ODS‏ است. 
روش جایگزینی درمان بیماران مبتلا به هیپوناترمی قابل 
توجه تجویز دو بار در روز DDAVP‏ جهت حفظ فعالیت 
زیستی پایدار AVP‏ به همراه تجویز سالین هایپرتون جهت 
اصلاح ply!‏ سدیم سرم به روشی کنترل شده‌تر است و به این 
ترتیب خطر تصحیح بیش از حد کاهش می‌یابد. 


سبب‌شناسی هیپرناترمی به صورت افزایش در غلظت 
پلاسمایی سدیم ۱۴۵۳۷ تعریف می‌گردد. شیوع 
هیبرناترمی به‌طور قابل ملاحظه‌ای کمتر از هیپوناترمی 
است. با این وجود هیپرناترمی با مرگ و میر بالای ۴۰-۶۰ 
همراه است» که علت اصلی آن اغلب شدت بیماری‌های 
زمینه‌ای همراه است. هیپرناترمی معمولاً نتیجه ترکیبی از 
نقایص آب و الکترولیت است. که در آنها دفع آب در مقایسه با 
Na”‏ بیشتر است. با شیوع tS‏ خوردن یا تجویز درمان‌زاد 
بیش از حد Na”‏ می‌تواند عامل آن باشد به عنوان lie‏ 
تجویز وریدی NaCl‏ هیپرتونیک یا 1100- "هلا 
می‌تواند منجر به هیپرنا ترمی گردد (شکل (PYF‏ 

افراد مسن با کاهش حس تشنگی و/ یا کاهش دسترسی 
به مایعات در معرض بیشترین خطر ایجاد هیپرناترمی 
هستند. بیماران Hips‏ به هیپرناترمی ممکن است به‌ندرت 
دچار یک نقص مرکزی در عملکرد گیرنده‌های اسموتیک 
gram‏ تالاموسی باشند که در این حالت هم ترشح ۸۷۳ و هم 
احساس تشنگی کاهش یافته است. علل اين نوع دیابت 
بی‌مزه فاقد تشنگی شامل تومورهای اولیه و یا متاستاتیک» 
انسدادو یابستن شریان ارتباطی قدامی تروما 
هیدروسفالی, و التهاب می‌باشد. 

هیپرناترمی می‌تواند در نتیجه دفع آب با منشاء کلیوی و 
غیرکلیوی ایجاد شود. دفع نامحسوس آب ممکن است در 
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تور 


| حداقل حجم‌ادراری که به میزان 
حداکثر Lalas‏ شده است ۱ 


علم تقییر آسمولالیته 


اراک ___ا | اسمولالیته ادراری اقزایش adh‏ ( 
۱ تیبتپیمزهتفروژینگ © ِ دیابت بیمزه‌م “SS‏ | 


شکل ۶۲-۶. رویکرد تشخیصی به هیپرناترمی 


شرایط تب ورزش» قرارگرفتن در معرض گرماء سوختگی‌های 
شدید» یا تهویه مکانیکی ایجاد شود. اسهال به نوبةٌ خنود 
شایع ترین علت گوارشی هیپرناترمی است. لازم به ذکر است 
که اسهال اسمو تیک و گاستروانتریت ویروسی به‌طور تیپیک 
abou!‏ مدفوع با "2 و io SK™‏ از /۱۰۰۳02 می‌نماینده 
بنابراین منجر به دفع آب و هیپرناترمی می‌گردند؛ در مقابل 
اسهال ترشحی به‌طور تیییک منجر به دفع مدفوع ایزو تونیک 
و در نتیجه کاهش حجم با یا بدون هیپوناترمی همراه با 
کاهش حجم می‌شود. 

le‏ شایع دفع کلیوی آب شامل دیورزاسموتیک ثانویه 
به هیپرگلیسمی, آوره YY‏ دیورز پس از انسداده يا مانیتول 
می‌باشد؛ این اختلالات در افزایش ada‏ ماده محلول در ادرار و 
افزایش اسمولالیته ادرار مشارکت دارند. (قسمت رویکرد 
تشخیصی را در زیر مطالعه کنید). هیپرنا ترمی در اثر دیورز 
آب در Cubs‏ بی‌مزه ([1) مرکزی با نفروژنیک اتفاق می‌افتد. 

Cubs‏ بی‌مزه‌کلیوی (NDI)‏ مقاومت‌کلیوی نسبت به 
۷۳مشخص می‌شود. که می تواند dy‏ صورت نسپی یا کامل 
باشد. (رجوع به رویکرد تشخیصی در زیر). She‏ ژنتیکی 
عبارت‌اند از: جهش‌های وابسته به 9X‏ کاهنده عملکرد در 
گیرنده‌های «Vo‏ و جهش‌های اتوزومال غالب یا اتوزومال 
مغلوب در کانال‌های اس آکوایورین Y=‏ پاسخ‌دهنده به ‘AVP‏ 
در حالی که کمبود مغلوب کانال‌های ell‏ آکواپورین -۱ rer‏ 


یک نقص خفیف تر تغلیظ کننده می‌شود (شکل ۳۲-۲ 
هیپرکلسمی نیز می تواند منجر به پرادراری و ‘NDI‏ شود؛ 
پیام‌های کلسیم به‌طور مستقیم از گیرنده‌های حساس به 
ihe qual‏ ی‌شود تست اي افش MN‏ دا 
KX‏ و CD‏ توسط TALH‏ و نیز کاهش انتقال آب در 
سلول‌های اصلی گردد و بدین ترتیب کاهش توانایی قدرت 
تغلیظ کلیه را در هیپرکلسمی به دنبال خواهد stash‏ یک 
علت اکتساپی شایع دیگر NDI‏ هیپوکالمی است. که سیب 
مهار پاسخ کلیوی به ۸۵۷۳و تنظیم کاهشی بیان گیرنده‌های 
آکواپورین -۲ می‌گردد. چندین دارو می‌توانند سبب NDI‏ 
| کتسابی شوند. در میان این Log Id‏ به‌ویژه لیتیوم» ایفوسفامید. 
و چند داروی ضدویروسی نقش بیشتری دارند. لیتیوم با 
مکانیسم‌های متعددی سبب NDI‏ می‌شود ازجمله مهار 
مستقیم گلیکوژن سنتاز کیناز -۲کلیوی (GSKY)‏ که به نظر 
می‌رسد هدف دارویی لیتیوم در اختلالات دوقطبی باشد؛ 
63 جهت پاسخ‌دهی سلول‌های اصلی به AVP‏ مورد نیاز 
است. ورود لیتیم از JMS‏ کانال‌های 2( حساس dy‏ 
آمیلوراید ENaC‏ (شکل ۶۲-۴) جهت تأثیر دارو بر 
سلول‌های اصلی مورد نیاز است؛ بنابراین درمان مشترک با 
لیتیوم و آمیلورید می‌تواند وقوع NDI‏ مرتبط با لیتیوم را 
لوله‌ای ‏ بینابینی و بیماری مزمن کلیوی بعد از درمان طولانی 
دارو نیز NDI‏ پایدار داشته باشند. که در این مورد درمان با 
آمیلورید نیز فایدهُ کمتری خواهد داشت. 

در نهایت دیابت بی‌مزه دوران بارداری» یک عارضه نادر 
اواخر بارداری است که در آن افزایش فعالیت یک پروتتاز 
جفتی در گردش با اثرات وازوپرسیناز سبب کاهش AVP‏ در 
گردش و پرادراری می‌گردد» که اغلب با هیپرناترمی همراه 
است. DDAVP‏ به دلیل مقاومتی که در برابر آنزیم 
وازو پرسیناز جفتی دارد درمان مناسبی برای این سندرم است. 


ویژگی‌های tl‏ هیپرناترمی با افزایش اسمولالیته 
ale‏ خارج سلولی موجب گرادیان اسمو تیک بین gECF‏ 10۳ 
gat ge‏ که نتيجة این گرادیان خروج آب از داخل سلول و 
چروکیده شدن آن است. مشابه موارد هیپوناترمی. علایم 
هیپرناترمی آغلب عصبی هستند. تغییر وضعیت ذهنی 
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crepes‏ تظاهر است. که از اغتشاش خفیف شعور و 
خواب‌آلودگی تا کمای Brot‏ متغیر است. چروکیده شدن 
ناگهانی سلول‌های مغزی در هیپرناترمی حاد می‌تواند به 
خونریزی پارانشیمال یا ساب‌آراکنوئید و/ یا هماتوم‌های 
ساب‌دورال منثهی شود؛ اگرچه عوارض عروقی به‌طور عمده 
در کودکان و نوزادان دیده می‌شود. aul‏ اسمو تیک غشاهای 
عضلانی می‌تواند به رابدومیولیز هیپرناترمیک منتهی شود. 
سلول‌های مفزی به افزايش مزمن در اسمولالیته مایع خارج 
سلولی FAK)‏ ساعت) تطابق نشان می‌دهند که این تطابق 
به کمک فعال‌سازی ناقل‌های غشایی که واسطه نفوذ و 
تجمع داخل سلولی مواد اسمول آلی هستند (کراتین»بتئین, 
گلوتامات» میواینوزیتول ‏ و تائورین) انجام می‌شود؛ این امر 
منجر به آفزایش مایع داخل سلولی و طبیعی‌کردن حجم داخل 
پارانشیم معز هت گر ۵اه در نتیحهء بیماران Mio‏ به 
هیپرناترمی مزمن با احتمال کمتری دچار اختلالات عصبی 
شدید می‌گردند. به هرحال پاسخ سلولی به هیپرناترمی 
مزمن این بیماران را مستعد ایجاد pal‏ مغزی و تشنج در حین 
gl‏ درمانی ree em‏ کولب (اصالاح زیاده از حد غلظت ون 


سدیم \-mM/d Law A,‏ >{ 
رویکرد تشخیصی شرح حال باید بر وجود و یا عدم وجود 


wl پرادراریء و/ يا یک منشاء خارج کلیوی دفع‎ «Ruts 
خارج کلیوی مئل اسهال متمرکز باشد. معاینه فیزیکی باید‎ 
شامل یک معاینه عصبی دقیق و ارزیایی حجم مایع خارج‎ 
سلولی باشد؛ به خصوص بیماران دچارکمبود قابل توجه آب و/‎ 
یاکمبود همزمان آب و الکترولیت ممکن است دچار کاهش‎ 
کاهش يافته و افت وضعیتی‎ 1۷۳ aisles حجم باشند و در‎ 
ثبت دقیق میزان مایعات دریافتی روزانه و‎ LBL فشار داشته‎ 
برون‌ده ادراری روزانه نیز در تشخیص صحیح و درمان‎ 
هیپرناترمی نقش کلیدی دارند.‎ 

ارزیابی آزمایشگاهی باید fold‏ اندازه گیری اسمولالیته 
ادرار و <p yw‏ و الکترولیت‌های ادراری باشند. پاسخ مناسب به 
هیپرنا ترمی و اسمولالیته سرم بیشتر از ۰۲۹۵۲۵5۳۰۵۲۶ 
فزایش AVP‏ در گردش و تریح ادرر با حجم کم (کمتر از 
۵+ و دارای بالاترین غلظت» یعنی ادراری با 
اسمولالیته بیش از. Ae >mOsmoL/kg‏ است؛ در صورت 
وجود این حالت» دفع آب با Lae‏ غیرکلیوی علت عمده 
هیپرناترمی است. بسیاری از بیماران مبتلا به هیپرناترمی و 


دیورز اسموتیک به دلیل دفع زیاده از حد آ- "2 گلوکز, و/ 
يا اوره پرادراری دارند و میزان دفع ماده محلول بیش از 
\OmOsmoL/ke< ( ۷۵۰ 0‏ آب بدن در 
روز) است (شکل (PYF‏ دیورز آب همراه با دفع زیاد از حد 
ادرار رقیق و هیپوتون, در بیماران مبتلا به هیپرناترمی و 
افتراق مناسب علل کلیوی و مرکزی دیابت بی‌مزه 
نیازمند اندازه‌گیری پاسخ اسمولالیتة ادراری به DDAVP‏ به 
همراه اندازه گیری سطح AVP‏ در گردش در شرایط افزایش 
تونیسیته است. براساس تعریف در بیماران مبتلا به اختلال 
پایه‌ای هیپرناترمی تونسیته افزایش ably‏ است و تحریک 
کافی جهت ترشح ۵۷۳ از هیپوفیز خلفی در آنها صورت 
می‌گیرد. بنابراین برخلاف بیماران مبتلا به پرادراری دارای 
هیپرنا ترمی ضروری نیست؛ و حتی» محرومیت از آب در این 
شرایط به دلیل احتمال تشدید هیپرناترمی منع مطلق دارد. 
بیماران مبتلا به دیابت بی‌مزه کلیوی به درمان با DDAVP‏ 
پاسخ نشان نمی‌دهند» و اسمولالیته ادرار در آنها کمتر از ۸ 
یا کمتر از ۱۵۰):۳01/(6 بیش از حد al‏ افزايش Qs‏ 
می‌دهد. ضمن اینکه سطح AVP‏ در گردش نیز طبیعی یا 
VL‏ گزارش می‌شود؛ بیماران مبتلا به دیابت بی‌مزه مرکزی به 
۲ پاسخ می‌دهند و سطح AVP‏ در گردش آنها نیز 
کاهش cul aly‏ بیماران ممکن است dy‏ درمان با 
DDAVP‏ یک پاسخ نسپی نشان دهندء و اسمولالیته ادرار در 
آنها بیشتر از 7/۵۰ افزایش یابد اما با این وجود به میزان 
«-mOsmoL/kg‏ ۸۰ تخواهد رسید؛ اندازه گیری سطح AVP.‏ 
در گردش به افتراق cde‏ زمینه‌ای یعنی NDI‏ در مقابل DI‏ 
مرکزی کمک خواهد کرد. در بیماران بارداره سنجحش AVP‏ 
باید در لوله‌های آزمایش حاوی مهارکننده پروتثازن 
۰ و ۱ فنانترولین " انجام گیرد تا از تخریب AVP‏ توسط 
وازو پرسیناز جفتی در محیط آزمایشگاهی پیش‌گیری شود. 
در بیماران مبتلا به هیپرناترمی در اثر دفع کلیوی آب 
تخمین دقیق میزان آب در حال e‏ روزانه۳ با اندازه گیری 
میزان پاکسازی آب فاقد الکترولیت dy‏ علاوه محاسبه مقدار 


1- myo-inositol 2- 1, 10-phenanthroline 


3- Ongoing daily loss 
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کمبود آب پایه‌ای ogee)‏ محاسبه و فرمول‌های مربوط در 
جدول ۶۲-۳ درج شده (cul‏ حیاتی است. این مسئله 
نیازمند اندازه‌ گیری روزانه الکترولیت‌های ادراری» به همراه 
اندازه گیری دقیق حجم ادرار روزانه می‌باشد. 


Pinas 


علت زمینه‌ای هیپرتاترمی که می‌تواند شامل علل دارویی» 
هیپرگلیسمی» هیپرکلسمیء هیپوکالمی» یا اسهال باشد. باید 
ده وت ماش meme‏ اه اه اه ین تراد 
جدول ۶۲-۳ قید شده است. اصلاح آهسته هیپرناترمی 
جهت پیشگیری از ادم مغزی که به‌طور تیپیک جایگزینی 
میزان کمبود آب آزاد در طی FA‏ ساعت است» ضروری 
می‌باشد. قابل ذکر است که غلظت یون سدیم پلاسما نباید 
بیشتر از ۱۰۳۸/۵ اصلاح شود که این امر ممکن است به 
بیشتر از ۴۸ ساعت زمان در بیماران مبتلا به هیپرناترمی 
شدید VF+mM)‏ <) نیاز داشته باشد. یک استفناء نادر در این 
مورد بیماران مبتلا به هیپرناترمی حاد (ظ۴۸ >) در اثر 
دریافت بیش از حد بار سدیم هستندء که بدون خطر می‌توان 
میزان سدیم را با سرعت \mM/b‏ اصللاح کرد. 

به‌طور ایدهآل ol‏ باید از طریق دهانی یا لوله‌های بینی - 
معده‌ای به عنوان مستقیم‌ترین روش تأمین آب آزاد AS)‏ 
براساس تعریف به آب بدون الکترولیت گفته می‌شود) تجویز 
شود. به عنوان یک روش جایگزین» بیماران می‌توانند آب آزاد 
را به صورت محلول‌های داخل وریدی حاوی دکستروز» مانند 
دکستروز (D5W) ZO‏ دریافت کنند؛ در این موارد جهت 
اجتناب از هیپرگلیسمی گلوکز خون Lb‏ کنترل شود. براساس 
شرح حال بیماره فشارخون اندازه‌گیری شده یاوضعیت 
بالینی بیمار از لحاظ حجمی» ممکن است در آغاز درمان با 
محلول‌های سالین هیپوتون (سالین نیم یا 2 نرمال) مناسب 
باشد؛ ترمال سالین معمولاً در OLE‏ هیپرناترمی بسیار 
شدیدء که در آن نرمال سالین به نسبت هیپوتون تر از پلاسما 
است يا در شرایط افت واضح فشارخون درمان مناسبی جهت 
هیپرناترمی محسوب نمی‌شود. محاسبه پاکسازی آب فاقد 
الکترولیت در ادرار (جدول (YY‏ جهت تخمین میزان آب 
آزاد در حال دفع روزانه و جایگزینی روزانه «of‏ در بیماران 
مبتلا به دیابت بی‌مزه کلیوی و یا مرکزی مورد نیاز است. 


درمان‌هایی دیگر ممکن است در بعضی موارد خاص 
منطقی به نظر برسند. بیمارانی که مبتلا به دیابت بی‌مزه 
مرکزی هستند به تجویز داخل وریدی, داخل بینی» یا 
خوراکی DDAVP‏ پاسخ خواهند old‏ پرادراری در بیماران 
مبتلا به دیابت بی‌مزه کلیوی ناشی از مصرف لیتیوم ممکن 
است ay‏ درمان با آمیلوراید (۲/۵-۱۰:0۵/0)» کاهش یابد» زیرا 
آمیلوراید با مهار ENaC‏ ورود لیتیوم به سلول‌های اصلی را 
مهار می‌کند (قسمت‌های قبل را مطالعه کنید)؛ در عمل اغلب 
بیماران مبتلا به DI‏ ناشی از لیتیم به آسانی با افزایش میزان 
مصرف خوراکی آب قادر به جبران حجم آب از دست رفته در 
اثر برادراری خود خواهند بود. تیازیدها ممکن است در ظاهر 
با القاء حالت کاهش حجم و افزایش بازجذب آب در Slade)‏ 
نزدیک» سبب کاهش پرادراری ناشی از NDI‏ گردند. گاهی 
جهت درمان پرادراری مرتبط با NDI‏ از داروهای ضد 
التهابی غیر as‏ وئیدی (NSAIDs)‏ استفاده می‌شود» این 
داروها اثرات منفی پروستا گلاندین‌های داخل کلیه را بر 
مکانیسم‌های تغلیظ ادرار کاهش می‌دهند؛ ولی با افزایش 
خطر سمیّت گوارشی و/ یا کلیوی وابسته به NSAID‏ همراه 
هستند. a‏ علاوه باید usb‏ کرد که تیازیدهاء آمیلوراید و 
aa NSAIDs‏ در درمان مزمن پرادراری ناشی از NDI‏ 
کاربرد دارند و نقشی در درمان حاد هیپرناترمی نخواهند 
داشت. زیرا در مورد اخیر هدف درمان باید متمرکز بر 
جایگزینی میزان کمبود و آب آزاد در “bo Je‏ باشد. 


اختلالات پتاسیم 


مکانیسم‌های هموستاتیک با وجود تغییرات وسیع در میزان 
دریافت خوراکی یون پتاسیم در روز غلظت KT‏ پلاسما را در 
محدوده ۳/۵۵۳ حفظ می‌کنند. در یک فرد سالم در 
حالت پایدار کل پتاسیم دریافتی روزانه, دفع می‌گردد که 
حدود 48۰ از اين دفع از طریق shal‏ و 2۱۰ از طریق مدفوع 
اهنا یزاین dis lesley gael tite clean ga leas‏ 
عهده دارند. بیش از 28۸ از پتاسیم تام بدن داخل سلولی 
است. و به‌طور oles‏ در عضلات قرار دارد؛ تعدیل نمودن 
تغییرات KT‏ خارج سلولی توسط این حوضچه بزرگ داخل 


1- Nephrogenic Diabet insipidus 
2- Ongoing free-water loss 
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سلولی پتاسیم نقش اساسی در تنظیم غلظت K*‏ پلاسما به 
عهده دارد. تغییرات ایجاد شده در تعویض و توزیع یون 
پتاسیم داخل و خارج سلولی می‌تواند به هیپو و یا هیپرکالمی 
pls‏ توجه بیانجامد. به عنوان یک نتیجه گیری منطقی 
می‌توان گفت نکروز وسیع و آزادسازی یون پتاسیم بافتی 
به خصوص در صورت وجود آسیب حاد کلیه و کاهش دفع یون 
پتاسیم می‌تواند به هیپرکالمی شدید منجر گردد. 

تغییرات ایجاد شده در مقدار ISK‏ بدن به‌طور عمده dy‏ 
وسیله کلیه‌ها تعدیل می‌گردد. به‌طوری‌که در شرایط 
هیپوکالمی همراه کمبود KT‏ بازجذب یون پتاسیم EYL‏ 
شده را افزایش و در شرایط هیپرکالمیک همراه فزونی یون 
پتاسیم ترشح آن را افزایش می‌دهد. اگرچه انتقال "1 در 
Job pled‏ نفرون صورت می‌گیرده اما سلول‌های اصلی 
قطعات ارتباطی (CNT)‏ و مجاری قشری جمع‌کننده 
"(CD)‏ نقش اصلی را در ترشح کلیوی یون پتاسیم ( 067 به 
عهده دارند. در حالی که سلول‌های بینابینی نوع آلفا در 
قسمت خارج مدولری مجاری جمع‌کننده وظیفه بازجذب 
لوله‌ای یون پتاسیم پالایش شده را در شرایط کمبود یون 
پتأسیم به عهده دارند. در سلول‌های اصلی بون سدیم از 
رأس و از طریق کانال‌های ENaC‏ حساس به آمیلوراید وارد 
می‌شود و ایجاد یک پتانسیل منفی داخل مجرایی می‌نماید 
که یون "را از طریق کانال‌های رأسی به صورت غیرفعال 
به بیرون می‌راند (شکل ۶۳-۴ دو نوع کانال اصلی نرشح 
OH‏ مثبت پتاسیم از لوله‌های دیستال ly‏ به علده دارند: 
کانال‌های مترشحه (ROMK)‏ 16 (کانال‌های K*‏ 
مدولای خارجی که به عنوان 1071.1 با KenJ1‏ نیز نامیده 
می‌شوند) و دوم کانال‌های بزرگ پتاسیمی حساس به جریان 
(BK)‏ یا .maxi-K‏ به نظر می‌رسد کانال‌های ROMK‏ 
مسوّول قسمت اعظم ترشح K™‏ هستند در حالی که افزایش 
جریان دیستال و/ یا فقدان ژنتیکی ROMK‏ سبب فعال 
شدن ترشح IK”‏ طریق کانال‌های 1316 می‌شود. 

داز نستن رابطه میان ورود 2(وایسته به و ترشح 
دیستال "16 (شکل ۶۳-۴) جهت تفسیر اختلالات پتاسیم بر 
Call‏ بیمار مورد نیاز است. به عنوان مثال» کاهش تحویل 
یون سدیم به قسمت‌های انتهایی» که در موارد کاهش حجم 
پیش‌کلیوی رخ می‌دهد تمایل دارد توانایی دفع یون IK‏ 
کاهش دهد. و منجر به هیپرکالمی گردد. در مقابل افزادش 
تحویل "هلو میزان جریان در قسمت انتهایی نفرون؛ که 


بعد از درمان با دیور تیک‌های تیازیدی و دیور تیک‌های قوس 
alin‏ اتفاق می‌افتد قادر هستند با افزایش ترشح پتاسیم 
باعث هیپوکالمی شوند. همچنین هیپرکالمی یک ننیجه قابل 
انتظار در آثر مصرف داروهایی است که به‌طور مسنقیم 
کانال‌های ENaC‏ را مهار می‌کنند که ناشی از نقش این 
کانال‌های "هدر تولید یک اختلاف پتانسیل منفی داخل 
مجرایی است. آلاوسترون به نوبهٌ خود در دفع پناسیم تأثیر 
عمده‌ای دارد و باعث افزایش فعالیت کانال‌های ENaC‏ 
گشته و در نتیجه نیروی پیش‌برنده ترشح یون "را از خلال 
غشای مجرایی سلول‌های اصلی تقویت می‌کند. بنابراین 
اختلالات سیستم رنین - آنژیو تانسین آلاوسترون می‌تواند 
باعث هیپوکالمی و هیپرکالمی شود. نکته مهم اينکه در هر 
صورت» فزونی و محدودیت پتاسیم اثرات مخالفی بر دانسیته 
و called‏ کانال‌های رأسی "در سلول‌های نفرون دیستال 
دارند که مستقل از آلدوسترون است یعنی عواملی دیگر به جز 
آلاوسترون ظرفیت کلیوی ترشح KT‏ | تنظیم می‌کنند. به 
علاوه محدودیت پتاسیم و هیپوکالمی بازجذب مستقل از 
آلدوسترون "16 پالایش شده را در قسمت‌های دیستال فعال 
می‌کند که سبپ فعال‌سازی -ATPase‏ ۸۳ "17 رأسی در 
سلول‌های بینابینی درون CD‏ مدولای خارجی می‌شود. با 
توجه به این فیزیولوژی می‌توان گفت تغییرات غخلظت > 
پلاسما در اختلالات مرتبط با تغییرات فعالیت آلدوسترون, 
هميشه یکسان نیستند. 


هیپوتالمی 

هیپوکالمی طبق تعریف به غلظت * پلاسمایی کمتر از 
۸ اطلاق می‌گردد. که تا ۸۲۰ موارد بیماران بستری در 
بیمارستان به آن دچار می‌شوند. هیپوکالمی با افزایش 
ده‌برابری در مرگ و میر درون بیمارستانی در ارتباط است که 
علت آن در حقیقت اثرات نامطلوب آن بر ریتم قلبه 
فشارخون» و عوارض قلبی عروقی می‌باشد. از لحاظ 
مکانیکی هیپوکالمی می‌تواند در اثر توزیع مجدد یون پتاسیم 
Ge‏ بافت‌ها و ale‏ خارج سلولی یا در اثر دفع کلیوی و 
غیرکلیوی یون پتاسیم به وجود آید (جدول (VF‏ 
هیپومنیزیمی سیستمیک نیز می‌تواند سبب هیپوکالمی 
مقاوم به درمان شود که ناشی از ترکیبی از کاهش برداشت 


1- Connec ting tubule 2- Cortical collecting duct 
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AS np Je 


I‏ کاهش دریافت 
Re‏ 
ب. خاک‌خوری 
I‏ توزیع مجدد به Job‏ سلول‌ها 
call‏ اسید - باز 
۱ آلکالوز متابولیک 
ب. هورمونی 
۱ انسولین 
۲ افزایش فعالیت سمپاتیک 32 آدرن رژیک: موارد بعد از 
انقارکتوس قلبي» ضربه به سر 
۳ آگوسیت‌های ‏ /آدرنرژیک: برونکودیلاتورهاء توکولینیک‌ها 
۴ آنناگوسیت‌های 0-آدرنرزیک 
۵. فلج دوره‌ای نیروتوکسیک 
۶ تحربک جریان با شیب به بپایین Na’ ۲ -ATPase‏ 
تتوفبلین» کافئین. 
هه ۰ حالت‌های Sigil‏ 
۱. تجویز وبتامین BIZ‏ با اسیدقولیک (تولبد گویجة قرمز) 
۲ فاکتور محرک کولونی گرانولوست ماکروفاز (تولید گویجة سنید) 
۳ تعذیه کامل وریدی 
ple hed‏ علل 
\ هیپوکالمی کاذب 
۲ هیپوترمی 
۳. فلج دوره‌ای خانوادگی هبیوکالمیک 
age hil eaaycae‏ ۹ 
71 افرایش دفع 
الف. غیرکلیوی 
۱. دفع گوارشی (اسهال) 
۲ دفع پوستی (تعریق) 
ب. کلیوی 
A‏ افزایش جریان لوله Etre ean‏ دور و تسحویل اک 
دیورتیک‌ها» دیورز اسموتیک» نفروپانی‌های از دست‌دهنده نمک 
۲ افزايش نرشح پناسیم 
الف. فزونی مسینرالوک‌ورتیکوئید: هسپرآلدوسترونسم اولیه 
[آدنوم‌های حولد آلدسترون]» هیبربلازی اولیه با یک‌طرفه 
آدرنال. هیپرآللوسترونسم با علت ناشناخته به دلیل 
هسپپربلازی دوطرفه آدرنال؛ و کارسینوم آدرنال]: 
هیپرآلدوسترونیسم زنتیکی (هبیرآلاوسترونیسم خانوادگی 
نوع یک دو سه. هییریلازی مادرزادی A Stil‏ 
هسیپرآللوسترونیسم نانوبه (فشارخون بالای بدخیم. 
تومورهای مترشحه زنین» تنگی شریان کلیوی» کاهش 
(pore‏ سندرم کوشینگ, سندرم بارتره دنثرم جینلمن 
ب. فزونی واضح مینرالوکورتیکونید: نقص زنتیکی آنزیم 
۱دهسیدروزناز ۲۰ (سندرم فسرونی واضسیح 
مینرالوکورتیکوئید) مهار آنزیم ۱۱- بنادهبدروزناز-۲ (اسید 
تفارک وا و 
شیرین‌بیان, مواد غذابی» داروها) سندرم لبدل [فعال‌سازی 
ژنتیکی کانال‌های ایبتلیال ۲2 
ny‏ تحویل دیستال آنیون‌های جذب نشده: استفراغ, ساکشسن 
بینی - معدی, اسیدوز کلیوی اوله‌ای بروگز «Sle‏ کتواسیهوز 
دیابتی» استشاق جسب (سوء مصرف نولوئن)» مشتقات 
پسنی‌سیلین (ینی‌سبلین» نافی‌سبلین» دی کلوگزاسیلین» 
تیکارسیلین» اگزاسیلین و کاربنی‌سیلین) 
۲ کمبود pet poe‏ 
dehydrogenase-2 deficiency;‏ -118 .1 


2. apparent mineralocorticoid excess 


سلولی KT‏ و ترشح کلیوی افزایش یافته آن صورت می‌گیرد. 
"هیپوکالمی کاذب یا ساختگی گاهی می‌تواند ناشی از 
برداشت سلولی "16 در آزمایشگاه و بعد از خون‌گیری وریدی 
رخ دهد به عنوان مثال» در شرایط لکوسیتوز شدید در لوسمی 
حاد می‌توان شاهد این پدیده بود. 


توزیع مجدد و هیپوکالمی انسولین فعالیت By‏ آدرنرژیک» 
هورمون‌های تیروئیدی» و آلکلوز می‌تونند برداشت سلولی 
K* Ox‏ وابسته به ly ۷2 /K* -ATPase‏ برانگیزند و منجر 
به هیپوکالمی شوند. مهار تراوش غیرفعال یون پتاسیم نیز از 
دیگر fle‏ نادر هیپوکالمی است که به‌طور تیپیک در شرایط 
مهار سیستمیک کانال‌های "1 توسط یون‌های سمی باریم 
دیده می‌شود. درمان با انسولین برون‌زاد به خصوص در 
شرایط درمان کمبود یون پتاسیم مثل کتواسیدوز دیابتی 
می‌تواند سبب هیپوکالمی درمان‌زاد شود. در مقابل تحریک 
انسولین درون زاد در بیمارانی که دچار سوء تغذیه هستند و 
رژیم پر کربوهیدرات دریافت می‌کنند می‌تواند سیب ایجاد 
هیپوکالمی» هیپومنیزیمی» و / يا هیپوفسفاتمی گردد. تغییر در 
فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک می‌تواند سپب ایجاد 
هیپوکالمی در شرایطی مثل قطع MSL‏ مصرف SSI‏ 
پرکاری تیروئید» انفارکتوس حاد قلبی» و آسیب مغزی شدید. 
گردد. آگونیست‌های Bz‏ که شامل گشادکننده‌های برونش و 
تسوکولیتیک‌ها (ریتودرین) هستند» فعال‌کننده‌های قوی 
برداشت سلولی ۹3 مجحسوب می‌شوند؛ داروهای مقلد 
سمپاتیک مخفی" مثل پسودوافدرین 9 افدرین در شربت 
سرفه یا مواد رژیمی نیز می‌توانند از علل ایجاد هیپوکالمی 
غیرمنتظره باشند. در نهایته فعال‌سازی پیامرسائی وایسته 
cAMP a‏ به واسطه گزانتین» ly BMS aS‏ 9« به‌طور معمول در 
شرایط مصرف بیش از حد دارو (تئوفیلین) یا خوردن قابل 
توجه (کافئین موجود در مواد غذایی) می‌تواند سبب 
هیپوکالمی شود. 

هیپوکالمی ناشی از توزیع مجدد همچنین در شرایط 
کار وتات با te es‏ رها نم Spm‏ 5/25 نج 
دوره‌ای تیرو توکسیک (1۳۳)] دیده می‌شود. حمله‌های 
مشابهی از ضعف عضلانی در اثر هیپوکالمی در whe‏ 
ناهنجاری‌های تیروئید در «فلج دوره‌ای هیپوکالمیک 
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فامیلی» اتفاق می‌افتد. که معمولاً به دلیل جهش‌های جا! در 
نواحی حساس به ولتاژ در داخل زیر واحد ay‏ کانال‌های 
کلسیمی نوع L‏ یا کانال‌های اسکلتی "32 به وجود می‌آید؛ 
این چهش‌ها سبب ایجاد یک جریان غیرطبیعی از منافذ 
دریچه‌دار می‌شود که توسط هیپرپلاریزاسیون فعال می‌شود. 
TPP‏ بیشتر در بیمارانی که نژاد آسیایی یا اسپانیایی دارند 
مشترک در اصل به دلیل گوناگونی 
ژنتیکی در 1672.6 است که در حقیقت یک کانال ماهیجه‌ای 
اختصاصی یون پتاسیم و پاسخ‌دهنده به هورمون تیروئید 
انتهاها و کمربند شانه‌ای و لگنی مراجعه می‌کنند دوره‌های 
فلج WE‏ پین ساعات ۱ تا ۶ صبح اتفاق می‌افتد. علایم و 
نشانه‌های پرکاری تیروئید هميشه وجود ندارند. هیپوکالمی 
به‌طور معمول شدید است 9 تقریباً در تمام موارد به همراه 
هیپوفسفاتمی و هیپومنیزیمی است. هیپوکالمی در 1۳۳ با 
فعال‌سازی مستقیم و غيرمستقيم Na* /K* -ATPase‏ 
نقش دارد که سبب افزایش برداشت "16 توسط ماهیچه‌ها و 
مهمی دارند به‌طوری که دوزهای بالای پروپرانولول 


رخ می‌دهد؛ این استعداد 


هیپوفسفاتمیء و فلج عضلانی مرتبط می‌گردد. 
wt oo: = ar‏ ۳9 
دفع غیرکلیوی پتاسيم دفع از طریق تعریق به‌جز در 


موارد ورزش شدید به‌طور تیپیک پایین است. دفع مسنقیم 
معدی یون پتاسیم در اثر ساکشن بینی - معدی و یا استفراغ 
نیز معمولاً حداقل ممکن است؛ ay‏ هر حال,» الکالوز 
هیپرکلرامیک ایجاد شده سبب دفع ادراری پایدار پتاسیم" 
می‌گردد که ثانویه به هیپرآللوسترونیسم و دفع ادراری 
بی‌کربنات است که اين به معنای دفع کلیوی "1 می‌باشد. 
اسهال یک علت فراگیر مهم هیپوکالمی است که به سبب 
شیوع گسترده جهانی بیماری‌های اسهالی عفونی است. 
بیماری‌های غیرعفونی دستگاه گوارش مثل بیماری سلیاک» 
ایللوستومی آدنوم ویلوس» ویپوماء بیماری التهابی روده 
انسداد کاذب کولون (سندرم اوگیلوی 4 و مصرف مزمن و 
نادرست داروهای مسهل نیز می‌توانند از fle‏ قابل توجه 
هاش ام مش هه اس is Gh tangas sige‏ 
پتاسیم در اثر تنظیم افزایشی کانال‌های 31 درکولون به‌طور 
مستقیم در آسیب‌شناسی هیپوکالمی در بسیاری از این 
اختلالات نقش دارد. 


دفع کلیوی پتاسیم. داروها می‌توانند دفع کلیوی پتاسیم را 
دیور تیک‌ها یک cde‏ شایع هیپوکالمی هستند زیرا تحویل 
یون سدیم به لوله‌های دیستال و میزان جریان لوله‌های 
دتشستالن ۳ اف زایش می‌دهند و به علاوه سیب 
هیپرآلدوسترونیسم ثانویه نیز می‌شوند. تیازیدها در مقایسه 
با دیور تیک‌های قوس هنله SD‏ بیشتری بر غلظت K*‏ 
پلاسما دارند. در مقابل اثر نایور تیکی آنها کمتر است. اثر 
دیور تیکی تیازیدها به‌ طور عمده ناشی از مهار تاقل همزمان 
(NCC) Na” -cl‏ در سلول‌های DCT‏ است. این امر به 
افزایش مستقیم در تحویل یون سدیم درون مجرایی به آن 
دسته از سلول‌های اصلی که درست بعد از این قسمت در 
CNT‏ و مجرای جمع‌کنندة قشری قرار گر فته‌اند می‌شود که 
ورود پون سدیم ر از طریق ENaC‏ تقویت می‌کند» اختلاف 
پتانسیل منفی درون مجرایی را افزایش می‌دهد و ترشح 
"را تقویت می‌کند. تمایل SVL‏ تیازیدها جهت ایجاد 
هیپوکالمی می تواند dy Ay gi‏ هیپوکلسیوری وابسته به تیازید 
باشد» برخلاف دیور تیک‌های قویس هئله که sk)‏ 
هیپرکلسیوری می‌کنند؛ افزايش جریان رو به پایین کلسیم 
درون مجرا در پاسخ به دیورتیک‌های قوس سبب مهار 
ENaC‏ در سلول‌های اصلی Dg oo‏ بتابراین اختلاف 
پتانسیل منفی درون مجرایی کاهش می‌یابد و دفع KP‏ 
دیستال تضعیف می‌شود. دوزهای CYL‏ آنتی‌بیو تیک‌های 
وابسته به پنی‌سیلین (نافی‌سیلین» دی‌کلوگزاسیلین 
تیکارسیلین, اگزاسیلین» و کارپنی‌سیلین) می‌توانند دفع 
اجباری "6 را در اثر فعالیت آنیون‌های غیرقایل جذب در 
دیستال نفرون» افزایش دهند. در نهایت چندین سم لوله‌ای 
کلیوی سبب از دست رفتن کلیوی "1و منیزیم می‌شوند و 
منجر به هیپوکالمی و هیپومنیزیمی می‌شوند؛ این داروها 
عبارت‌اند از آمینوگلیکوزیدهاء آمفوتریسین؛ فوسکارنت, 
سیس پلاتین» و ایفوسفامید (مبحث کمبود منیزیم و 
هیپوکالمی را نیز در مباحث پیش رو مطالعه کنید). 

طریق مکانیسم‌های متعدد سیترژیست فعال می‌سازد در 
نتیجه نیروی پیش‌برنده جهت دفع "> را افزایش می‌دهد. 
در نتیحه» افزایش فعالیت زیستی آلدوسترون ly‏ یا 
جهش‌های کسب‌کننده عملکرد در مسیرهای پیام‌رسانی 


1- missense mutation 2- Kaliuresis 


3- Ogilvie’s syndrome 
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وابسته به آلاوسترون با هیپوکالمی همراه است. افزایش 
آلاوسترون در گردش (هیپرآلاوسترونیسم) می‌تواند اولیه یا 
ثانویه باشد. افزایش سطح رنین در گردش در اشکال ثأنویه 
هیپرآلاوسترونیسم به افزایش آنژیوتانسین 11 و در نتیجه 
آلدوسترون منجر می‌شود؛ تنگی شریان کلیه احتمالا 
شایع‌ترین علت است (جدول (PYF‏ هییرآلاوسترونیسم 
اولیه می‌تواند ژنتیکی يا اکتسابی باشد. افزایش فشارخون و 
هیپوکالمی در اثر افزایش ۱۱ -دیاکسی‌کور تیکوسترون " در 
گردش خون در بیماران مبتلا به هیپرپلازی مادرزادی آدرنال 
دیده می‌شود که حاصل‌نقایص موجود در دو استروئید 
۱ -بناهیدروکسیلاز LAW Ly‏ هیدروکسیلاز می‌باشد؛ 
کمبود ۱۱-بتاهیدروکسیلاز سبب بروز مردزایی و سایر 
نشانه‌های فزونی آندروژن می‌گردد. در حالی که کاهش 
استروئیدهای جنسی در کمبود ۱۷ - هیدروکسیلاز منجر به 
هیپوگنادیسم می‌شود. ۱ 

فرم‌های اصلی هیپرآلدوسترونیسم منفرد اولیه ژنتیکی 
شامل هیپرآلاوسترونیسم خانوادگی نوع FHT‏ که تحت 
عنوان هیپرآلدوسترونیسم قایل درمان باگلوکوکور تیکوئید نیز 
نامیده می‌شود (601۸)] و هیپرآلدوسترونیسم‌های خانوادگی 
تیپ 11و 111 FHIM)‏ و 11111)» که در آن تولید آلدوسترون با 
تجویز گلوکوکور تیکوئید برون‌زاد سرکوب نمی‌شود. ۳11-1 
حاصل دو پلیکاسیون کایمریک ژنی مابین ژن‌های همولوگ 
۱.بتا هیدروکسیلاز (CYPLIBI)‏ و آلوسترون سنتاز 
(CYPIIB2)‏ است که سبب الصاق قتبمت پرومو WEN yeh‏ 
هیدروکسیلاز پاسخ‌دهنده به هورمون ACTH‏ به ناحیه 
رمزگذاری آلاوسترون سنتاز می‌گردد؛ این ژن کایمریک 
تحت کنترل ACTH‏ است و در نتیجه توسط 
گلوکوکور تیکوئیدها قابل سرکوب‌فندن است: ۳11-177 درااثر 
جهش‌هایی در ژن KCNIS‏ ایجاد می‌شود که اصلاح‌کننده 
درونی کانال ">1نوع چهار فعال شده توسط پروتئین 6 
(GIRK4)‏ را رسزگذاری می‌کند. این جپهش‌ها سبب 
نفوذپذیر شدن کانال‌های جهش‌يافتة 01814 نسبت به 
سدیم می‌شوند» که آن نیز سبب دپلاریزاسیون بیش از حد 
غشا در سلول‌های ناحیه‌گلومرولوزا در آدرنال و فعال‌سازی 
کانال‌های کلسیم دارای دريچه وابسته به ولتاژ می‌شود. 
جریان رو به داخل کلسیم ناشی از آن جهت ایجاد ترشح 
آلدوسترون و پرولیفراسیون سلولی کافی است و سبب آدنوم 
آدرنال و هیپرآلدوسترونیسم می‌شود. 


علل اکتسابی هیپرآلدوسترونیسم اولیه شامل آدنوم‌های 
تولیدکننده آلدوسترون (۸۳۸ه۱) هیپرپلازی اولیه Ly‏ 
یک‌طرفه آدرنال (PAH)‏ هیپرآلاوسترونیسم ایدیوپاتیک 
(THA)‏ به دلیل هیپرپلازی دوطرفه آدرنال و کارسینوم 
آدرنال؛ APA‏ و THA‏ به ترتیب حدود ۶۰ تا ۴۰ درصد موارد 
تشخیص داده شده هیپرآلاوسترونیسم را تشکیل می‌دهند. 
جهش‌های سوماتیک اکتسابی در ژن 0۷5 با شیوع کمتر 
در ژن‌های 47۳7۸47 (یک زیرواحد آلفای (Na/K* ATPase‏ 
و 472283 (یک ATPase‏ "*)) را می‌توان در موارد 
APA‏ تشخیص داد؛ همانند ۲1-11 (به مظلب پیشین 
مراجعه شود) دپلاریزاسیون بیش از حد سلول‌های ناحیه 
گلومرولوزای آدرنال ناشی از این جهش‌ها dy‏ صورت 
پرولیفراسیون مفرط آدرنال و آزادسازی بیش از حد آلدسترون 
تظاهر می‌یابند. 

اندازه‌گیری تصادفی فعالیت رنین پلاسما PRA)‏ و 
آلدوسترون یک ابزار کمک‌کنندة غربالگری در بیماران مبتلا 
باه callie‏ وبا قشارخون seal TG‏ که در ان اگر یت 
آلدوسترون به PRA‏ بیش از ۵۰ باشد مطرح‌کنندة 
هییرآلاوسترونیسم اولیه است. هیپوکالمی و مصرف داروهای 
ضد فشارخون YL‏ می‌توانند نسبت آلدوسترون به ۳۸۵ را از 
طریق سرکوب آلدسترون يا افزايش PRA‏ تغییر دهند» و 
سبب آیجاد نسبت کمتر از ۵۰ در بیمارانی که در واقع به 
هپپرآلاسترونیسم اولیه مبتلا هستند شوند؛ بنابراین» در 
صورت مشاهده چنین نتایجی tub‏ همواره شرایط بالیتی را 
مدنظر قرار داد. 

تمای لگ لوکوکور AS GSS‏ کور تیزول به گیرنده‌های 
مینرالوکور تیکوئید (MLR)‏ برابر با آلاوسترون است» که 
توجیه کننده ایجاد فعالیت «شبه مینرالوکور تیکوئیدی» آن 
است. سلول‌های موجود در Bob‏ حساس dy‏ آلاوسترون در 
قسمت‌های انتهایی نفرون به کمک آنزيم ۱۱- 
بتاهیدروکسی استروئید دهیدروژناز ۲۰ (LIBHSD-2)‏ که با 
تبدیل کور تیزول به کور تیزون آن را غیرفعال می‌کند در مقابل 
فعال‌شدن نامناسب" محافظت می‌شوند. کور تیزون کمترین 
تمایل را به گیرنده‌های مینرالوکور تیکوئید (MLR)‏ داراست. 
در نتیجه جهش‌های مغلوب از دست‌دهنده عملکرد" در ژن 


1- 11-deoxycoirticosterone 
2- Loss-of-function 
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151-2 با فعالیت وابسته به کور تیزول ,]1۷1و سندرم 
فزونی واضح مینرالوکور تیکوئید همراه است (5۸۷۳) که با 
افزایش فشارخون» هیپوکالمی هیپرکلسی‌اوری» و آلکالوز 
متابولیک به همراه سطوح پایین PRA‏ و آلدوسترون همراه 
است. سندرم مشابهی در اثر مهار بیوشیمیایی LIBHSD-2‏ 
توسط اسید گلیسراتینیک/ گلیسریزینیک و/ یاکاربنوکسولون 
ایجاد می‌شود. اسید گلیسریزینیک یک نوع شیرین‌کننده 
طبیعی موجود در ريشه شیرین‌بیان می‌باشد» که به‌طور 
تیپیک در شیره شیرین‌بیان و فرآورده‌های حاصل از آن یا به 
عنوان طعم‌دهنده به کار رفته در تنباکو و محصولات غذایی 
دریافت می‌شود. 

در نهایت هیپوکالمی ممکن است با افزایش سیستمیک 
گلوکوکورتیکوئيدها نیز تظاهر کند در سندرم کوشینگ نافی 
از اف زایش ACTH‏ هیپوفیز (فصل ۴۰۶) میزان بروز 
هیپوکالمی فقط + ZV‏ است در حالی که در بیماران دچار ترشح 
نابجای ACTH‏ شیوع هیپوکالمی ۶۰-۱۰۰ است علی‌رغم 
اينکه میزان بروز فشارخون بالا در هر دو حالت مشابه است. 
شواهد غيرمستقيم نشان می‌دهند که فعالیت کلیوی 
5-2 در بیماران مبتلا به ترشح نابجای ۸0171 در 
مقایسه با سندرم کوشینگ کاهش يافته است که dy‏ سندرم 
SAME‏ منجر می‌شود. 

بالاخره نقایص موجود در مسیرهای متعدد انتقال 
لوله‌های کلیوی با هیپوکالمی همراه هستند. به عنوان مثال 
جپش‌های از دست‌ده نده عملکرد در زیر واحدهای 
اسیدی‌کننده -ATPase‏ "۳3 در سلول‌های بینابینی آلفا سیب 
ایجاد اسیدوز لوله‌ای کلیوی هیپوکالمیک Vo)‏ پیچیدة دور 
می‌شود. که مشابه بسیاری از اختلالات اکتسابی در 
قسمت‌های انتهایی نفرون است. سندرم لیدل حاصل 
جهش‌های SLE‏ کسب‌کننده عملکرد در زیر واحدهای 
«cowl ENaC‏ جهش‌های همراه با بیماری چه به صورت 
مستقیم JIS‏ را فعال کنند چه سبب حذف اثر مهاری 
آلدوسترون در بازبافت زیرواحدهای کانال اپیتلیال سدیم 
(ENaC)‏ از غشای پلاسمایی گردند. نتیجه نهایی افزایش 
بیان کانال‌های fled‏ شده ENaC‏ در غشای پلاسمایی 
سلول‌های اصلی است. بیماران مبتلا به سندرم لیدل به‌طور 
کلاسیک با علایم فشارخون بالا همراه با هیپوکالمی مقاوم 
به اسپیرونولاکتون ولی حساس ay‏ آمیلوراید تظاهر می‌کنند. 
فشارخون بالا و هیپوکالمی» تظاهرات متغیر فنوتیپ لیدل 


هستند؛ تظاهرات پایدارتر این سندرم شامل پاسخ کاهش 
یافته آلدوسترون به ACTH‏ و کاهش دفع ادراری آلدوسترون 
می‌باشند. 

از دست‌دادن قابلیت عملکرد انتقالی 1۸1 و DCT‏ در 
قطعات نفرون به ترتیب سبب ایجاد الکالوز هیپوکالمیک 
ارئی» سندرم بارتر (BS)‏ و سندرم جتیلمن (GS)‏ می‌گردد. 
بیماران مبتلا به فرم کلاسیک سندرم بار تر به‌طور تبپیک در 
اثزاگاهین ole‏ صلیظ oy‏ کلیه‌ها elas‏ 
پرنوشی هستند. به علاوه ممکن است افزایش دفع ادراری 
کلسیم داشته باشند. و در ZV‏ موارد به هییومنیزیمی دچار 
گردند. سایرویژگی‌ها شامل فعالیتافزایش یافته محور رنین 
آنژیوتانسین - آلدسترون است. بیمارانی که به فرم پیش از 
تولد" سندرم بارتر دچار هستند از اختلال شدید سیستمیکی 
رنج می‌برند که بادفع قابل تسوجه الک‌ترولیت» 
پلی‌هیدرآمنیوس؛ و افزايش دفع ادراری کلسیم به همراه 
نفروکلسیوز مشخص می‌شود؛ ساخت و دفع پروستاگلاندین 
کلیوی در اين افراد به‌طور مسخصی افزایش یافته است» که 
عامل ایجاد اغلب pp Me‏ سیستمیک آنهاست. تاکنون ۵ ژن 
بیماری‌زا در سندرم بار تر شناخته شده‌اندء که عملکرد هر کدام 
از آتها به نحوی با انتقال تنظیم شده "2 ,و در 
قسمت TALH‏ در ار تباط است. در مقابل سندرم جیتلمن, از 
نظر ژنتیکی هموژن است و تقریباًبه‌طور انحصاری dy‏ وسیله 
جهش‌های از دست‌دهنده عملکرد در ناقل‌های مشترک 
حساس به تیازید 1 "2(در DCT‏ ایجاد می‌شود. بیماران 
مبتلا به سندرم جیتلمن همواره هیپومنیزیمی دارند و به طور 
بارزی دفع کلسیم ادراری پایین است در حالی که در سندرم 
بار تر به‌طور تیپیک افزایش دفع ادراری کلسیم دیده می‌شود؛ 
بنابراین دفع ادراری کلسیم یک آزمون مهم تشخیصی در 
سندرم جیتلمن محسوب می‌شود. GS‏ فنو تیپ خفیف تری در 
مقایسه با BS‏ دارد؛ در هر صورت. بیماران مبتلا به سندرم 
جیتلمن ممکن است از کندروکلسینوز که ناشی از رسوب 
غیرطبیعی کریستال‌های کلسیم پیروفسفات دی‌هیدرات 
((2۳۳1)) در غضروف مفصلی است. رنج ببرند (فصل AVY‏ 


کمبود منیزیوم و هیپوکالمی کمبود منیزیوم اثرات مهاری 
بر فعالیت /K* -ATPase‏ "72 واقع بر روی عضللات دارد که 


1- Syndrom of apparent mineralocorticoid excess (SAME) 


2- antenatal 


< 


“es 
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سبب کاهش ورود به درون سلول‌های عضلانی و درنتیجه 
افزايش دفع ادراری پتاسیم" می‌شود. به علاوه کمبود ذخایر 
منیزیوم سبب افزایش ترشح یون KT‏ توسط نفرون‌های 
دیستال می‌گردد. این اثر در کاستن از Sob‏ جریان رو به خارج 
"> داخل سلولی وابسته dy‏ منیزیم از طریق کانال‌های 
ترشح‌کنندة K*‏ سلول‌های اصلی دخیل هستند RROMK)‏ 
شکل (PYF‏ در نتیجه بیماران مبتلا به هیپومنیزیمی از نظر 
بالینی نسبت به جایگزینی *1 بدون اصلاح Me™”‏ مفاوم 
هستند. قابل توجه است که وجود کمبود منيزیم نیز در 
همراهی با هیپوکالمی شایع است زیرا بسیاری از اختلالات در 
نفرون دیستال ممکن است سبب دفع پتاسیم و منيزيم شوند 


(VT (فصل‎ 


ویژگی‌های بالینی هیپوکالمی اثرات برجسته‌ای بر 
سلول‌های عضللانی قلب» دستگاه اسکلتی؛ و روده‌ها دارد. 
به‌ویژه هیپوکالمی یک عامل خطر عمده برای آریتمی‌های 
بطنی و دهلیزی است. هیپوکالمی با مکانیسم‌های مختلفی 
فرد را در معرض خطر مسمومیت با دیگوکسین قرار می‌دهد. 
که شامل کاهش رقابت میان یون مثبت پتاسیم 9K")‏ 
دیگوکسین بر سر جایگاه‌های مشترک اتصال بر روی 
زیرواحدهای Na’ ۸ -ATPase‏ قلبی می‌باشد. تغییرات 
لکتروکاردیوگرام در هیپوکالمی شامل امواج پهن و صاف T‏ 
نزول قطعه ST‏ و طولانی‌شدن QT‏ می‌باشد؛ این تغییرات 
به‌ویژه در غلظت سرمی "> کمتر از ,01/1س۲/۷ بارز تر 
است. بنابراین هیپوکالمی می‌تواند یک fale‏ محرک مهم 
ایجاد آریتمی در بیماران دارای fle‏ دیگر ژنتیکی یا | کتسابی 
طولانی شدن QT‏ باشد. هیبوکالمی همچنین سیب 
هیپرپلاریزاسیون عضلات اسکلتی و در نتیجه اختلال 
ظرفیت دپلاریزاسیون و انقباض آنها شود؛ که ممکن است 
ضعف و حتی فلج عصلات را در پی داشته باشد. همچنین 
هییوکالمی می‌تواند باعث ایجاد یک میوپاتی اسکلتی گردد 


که فرد ly‏ در معرص رابدومیولیر قرار می‌دهد. بالاخره» اثرات ۳ 


فلح‌کناه هیوکالمی بر ساول‌های CMe‏ اف روده‌ها 
می‌تواند سبب ایجاد ایلٌوس روده گردد. 

اثرات عملی هیپوکالمی بر روی کلیه‌ها می‌توانند شامل 
احنباس ۲ "۵و یون بی‌کربنات» پرادراری» افزایش دفع 
ادراری laud‏ کاهش ads‏ ادراری سیترات» و فعال‌سازی 
تولید کلیوی آمونیوم باشند. احتباس بی‌کربنات و ps‏ 


تأثیرات اسید - باز هیپوکالمی می توانند در ایجاد آلک‌الوز 
متابولیک مشارکت نمایند. پرادراری در اثر هیپپوکالمی به 
دلیل ترکیبی از پرنوشی مرکزی و نقص تغلیظ کلیوی مقاوم به 
AVP‏ ایجاد می‌شود. تغییرات ساختاری در کلیه به دلیل 
هیپوکالمی» شامل آسیب واکوئلیزه کننده به Coad‏ اختصاصی 
در سلول‌های لوله نزدیک نفریت بینابینی» و کیست‌های 
کلیوی می‌باشند. هیپوکالمی همچنین فرد را مستعد سیب 
حاد کلیه می‌کند و می‌تواند سبب سوق بیمار به سوی مراحل 
انتهایی بیماری کلیوی در بیماران دچار هیپوکالمی طولانی 
ناشی از اختلالات خوردن و/ L‏ مصرف ناارست مسهل شود. 

نقش هیپوکالمی و/ یا کاهش یون پتاسیم رژيم غذایی 
در پا توفیزیولوژی و پیشرفت فشارخون WL‏ نارسایی قلبی» و 
سکته مغزی شناخته شده است. dy‏ عنوان مثال محدودیت 
غذایی کو تاه‌مدت K*‏ در افراد سالم 9 بیماران Mis‏ به 
فشارخون اساسی سبب القاء احتباس ۲- "2و فشارخون 
بالا می‌گردد. اصلاح هیپوکالمی به‌ویژه در بیمارآن مبتلا به 
فشارخون VL‏ که با دیور تیک‌ها درمان می‌شوند» اهمیت دارد 
که در این شرایط فشارخون با ابجاد و تثبیت وضعیت طبیعی 
پتاسیم بهتر می‌شود. 


رویکره تشخیصی علل هیپوکالمی معمولا از شرح J‏ 
معاینه فیزیکی» و/ یا آزمون‌های آزمایشگاهی اولیه شناخته 
می‌شوند. شرح حال باید بر داروهای دریافتی (به عنوان مثال 
مسپل‌ها» دیور تیک‌هاء on cl‏ تیک‌ها)؛ رژیم 9 عادات 
غذایی le)‏ شیرین‌بیان) و/ by‏ علایمی که پیشنهادکننده 
ay Cle‏ خصوصی جهت هیپوکالمی باشند ay)‏ عنوان مثال: 
فلج دوره‌ای و اسهال) متمرکز باشد. در معاینه فیزیکی باید 
توجه ویژه‌ای به فشارخون. وضعیت حجمیی» و نشانه‌های 
قطرحکننده اخقلالات اختصاصی همراه با هیپوکالمی متل 
هیپر تیروئیدی و سندرم کوشینگ معطوف داشت. ارزیابی 
aol‏ آزمایشگاهی باید شامل الکترولیت‌هاء «BUN‏ 
Me” ip oa Neel cols‏ بشما سس JAS‏ 
الکترولیت‌های ادراری باشد (شکل (FT-V‏ وجود اسیدوز 
بدون شکاف آنیونی مطرح‌کننده اسیدوز لوله‌ای کلیوی 
هیپوکالمیک لولة پيچید؛ دور یا اسهال است؛ محاسبه شکاف 


“Fey 


1- Kaliuresis 
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آنیونی ادراری می‌تواند این دو را از هم افتراق دهد. دقع کلیوی 
"با جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته قابل اندازه گیری است؛ در 
صورتی که دفع کلیوی "ک1در ۲۴ ساعت کمتر از ۱۵ میلی مول 
(شکل (PTY‏ در صورتی که تنها امکان تهية یک نمونة 
نقطه‌ای تصادفی ادرار ممکن باشد» می‌توان از اسمولاليتة 
سرم و ادرار جهت محاسبه گرادیان ترالولای K* (TTKG)‏ 
استفاده کرد که WL‏ در حضور هیپوکالمی کمتر از ۳ باشد (به 
مبحث هیپرکالمی نیز مراجعه شود). به‌طور جایگزین نسبت 
"> ادرار به کراتینین بالاتر از ۱۳۰۵۳۵0/۵ کراتینین (بیش از 
۵ میلی مول /میلی مول کراتینین) LES‏ فزونی دفع کلیوی 
"> است. در بیماران مبتلا به هیپوکالمی ناشی از وجود یک 
آنیون غیرقابل جذب مانند آنتی‌بيوتیک‌ها یا "11003 
به‌طور معمول Cl‏ ادراری کاهش می‌یابد. شایع‌ترین She‏ 
الکالوز هیپوکالمیک مزمن عبارت‌ند از استفراغ پنهانی, 
سوءمصرف دیور تیک‌هاء و سندرم جیتلمن که از روی الگوی 
الکترولیت‌های ادراری قابل افتراق می‌باشند. بنابراین در 
بیماران هیپوکالمیک Mine‏ به استفراغ ناشی از پرخوری۲ CE‏ 
ادراری کمتر از ۱۰ میلی مول بر لیتر است؛ در GS‏ به دلیل 
کاهش عملکرد Jal‏ مشترک آ)- Na”‏ حساس به تيازید, 
<Na*‏ 1و Cr‏ ادراری به‌طور پایدار Yb‏ فستند el‏ میزان 
آنها در موارد سوء‌مصرف دیور تیک‌ها کمتر بالا رفته و تغییرات 
پیشتری دار غربالگری ادرار از نظر دیور تیک‌های قوس 
هنله و تیازیدها نیز می‌تواند جهت رد بیشتر احتمال 
سوءمصرف دیور تیک‌ها ضرورت wb‏ 

سایر آزمایشات» مثل Ca?‏ ادرار, آزمون‌های عملکرد 
aig ns‏ و/ یا سطوح gPRA‏ آلاوسترون نیز ممکن است در 
موارد خاصی لازم باشد. نسبت آلاوسترون Law Ay‏ به PRA‏ 
بیشتر از ۵۰ ناشی از سرکوب رنین در گردش و بالارفتن 
آلاسترون در گردش» مطرح‌کننده تشخیص هیپرآلدوسترونیسم 
است. بیماران مبتلا به هیپرآلدوسترونیسم یا فزونی آشکار 
مینرالوکور تیکوئیدها ممکن است به بررسی‌های بیشتری 
eas)‏ ۴۰۶) یا آزمایشات بالینی در دسترس جهت بررسی 
علل خاص ژنتیکی (مانند SAME FH-I‏ سندرم لیدل). 
بنابراین بیماران مبتلا به هیپرآلدوسترونیسم اولیه باید از نظر 
سن کمتر از ۲۰ سال, سابقه خانوادگی آلدوسترونیسم اولیه یا 


سکته مغزی در سنین جوانی (قبل از سن ۴۰ سالگی) داشته 
باشند» تحت بررسی قرار گیرند. افتراق اولیه سندرم لیدل 
ناشی از کانال‌های ENaC‏ جهش یافته از SAME‏ به دلیل 
> 110۳92 (قسمت Yb‏ ر ببنید) یار هر دو 
حالت هیپوکالمی و فشارخون بالا به همراه سطلح سرکوب 
شده آلدوسترون وجود دارد = می تواند براساس یافته‌های 
بالینی صورت گیرد و سپس براساس آنالیز ژنتیکی اثبات شود. 
بیماران مبتلا به سندرم لیدل به آمیلوراید (مهار (ENaC‏ 
پاسخ می‌دهند» LI‏ دراسپیرونولاکتون اثری ندارد؛ در حالی که 
بیماران مبتلا به SAME‏ به اسپیرونولاکتون پاسخ می‌دهند. 


gh Sond درمان‎ 


اهداف درمان در هیپوکالمی عبارت‌اند از پیش‌گیری از 
پیامدهای تهدیدکنندة حیات و ایا جدی طولانی‌مدت» 
جایگزینی کمبود *1مربوطه و تصحیح fle‏ زمینه‌ای و یا 
کاهش هییوکالمی در آینده. فوریت درمان وابسته dy‏ شدت 
هیپوکالمی» عوامل بالینی مر تبط (نظبر بیماری قلبی» درمان 
با دیگوکسین)» و میزان سرعت کاهش KT‏ سرم است. 
بیماران مبتلا به طولانی بودن QT ahold‏ و/یا سایر عوامل 
خطرسازبتلا به آریتمی باید طی جایگزینی کمبود با پایش 
مداوم قلبی تحت‌نظر باشند. جایگزینی فوری ولی با دقت K*‏ 
باید در بیماران مبتلا به هیپوکالمی شدید در اثر توزیع مجدد 
(غلظت K*‏ پلاسمای کمتر از ۲/۵ میلی مول) و/ یا در مورد بروز 
عوارض جدی مدنظر قرار گیرد؛ به هر حال» اين رویکرد خطر 
بروز هیپرکالمی برگشتی را نیز پس از برطرف‌شدن حاد علت 
زمینه‌ای به دنبال خواهد داشت. در مواردی که فعالیت زیاده از حد 
سیستم سمپاتیک به عنوان عامل اصلی هیپوکالمی با توزیع 
مجدد در نظر گرفته می‌شود. به عنوان مثال در TPP‏ مصرف 
بیش از حد تئوفیلین» 9 Saal‏ حاد سر polis‏ درمانی تالا 
پروپرانولول (۳۵/۵) باید در نظر گرفته شود؛ این داروی 
بتالدرنرژیک غیراخنصاصی هیپوکالمی برگشتی را بدون 
افزایش خطر هیپرکالمی اصلاح خواهد کرد. 

درمان جایگزینی خوراکی با 71- KT‏ پایه اساسی درمان 
هیپوکالمی در نظر گرفته می‌شود. فسفات پتاسیم به صورت 
خوراکی La‏ وریدی» ممکن است در بیماران مبتلا ay‏ 


1- Bulimia 
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| کمترآر۱۵ میلی مول در روز یا کمتراز۱۵ میلی مول بر کرم کراتتيد | 
۱ 
[_دفع خارج کلیوی /دفع ناچیز كلبوي __] 
۱ 
| وضعیت اسید وباز | 
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شکل ۶۳-۷. برخورد تشخیصی با هیپوکالمی. جهت جزئیات بیشتر به متن مراجعه کنید. BP‏ قشارخون؛ DKA‏ کتواسیدوز دیابتی؛ FHPP‏ 
فلج خانوادگی دوره‌ای هییوکالمیک؛ FHL‏ هیپرآلاوسترونیسم خانوادگی نوع یک؛ GT‏ دستگاه گوارش؛ ITN‏ فشارخون؛ PA‏ آلدوسترونیسم اولیه؛ 


RAS 


گرادیان دوطرف توبولی پتاسیم. 


هیپوکالمی و هیپوفسفاتمی همزمان درمان مناسبی باشد. 
بیکربنات یتاسیم یا سیترات پتاسیم باید در بیماران مبتلا به 
اسیدوز متابولیک همزمان مد نظر قرار گیرد. نکته قابل ذکر 
AS]‏ بیماران مبتلا dy‏ هییومتیزیمی به درمان جایگزینی 
ay K*‏ تنهایی مقاوم هستند. بنابراین کمبود همزمان "1/۵ 
باید هميشه در طی درمان هیپوکالمی با جایگزینی "1/5 به 
روش خوراکی یا وریدی اصلاح گردد. کمبود یون sli‏ 

سرعت اصلاح آن LL‏ تا حد ممکن با دقت تخمین زده شود؛ 


۰ تنگی شریان کلیه؛ «RST‏ تومور ترشح‌کننده رنین؛ «RTA‏ اسیدوز توبولی کلیوی؛ ۸۵۳ سندرم افزايش آشکار مینرالوکور تیکوئید؛ ۱۷۹ 


عواملی صمجچون کارکرد کلیوی» داروهای مصرفی» 
بیماری‌های همراه مثل دیابت نیز باید مدنظر قرار گیرند تا 
خطر اصلاح بیش از حد dy‏ درستی تعیین شود. در ALE‏ توزیع 
مجدد غیرطبیعی "> کمبود کلی با KT‏ سرم در ارتباط است 
بنابراین مقدار K*‏ به ازاء هر \-+mmoL‏ کاهش در pd‏ 
کلی بدن در حدود ۰/۲۷۳ کاهش می‌پابد؛ از دست‌دادن 
-mmoL‏ ۴۰۰-۸۰ از ذخایر کلی "16 بدن به کاهش در "16 
سرم به میزان تقریبی YM‏ می‌انجامد. قابل توجه است به 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


Jo‏ تأخیر در توزیع مجدد پتاسیم به درون بخش‌های داخل 
سلولی» اين کمبود باید به تدریج و ظرف ۲۴-۴۸ ساعت 
جایگزین شود و همراه با نظارت مکرر غلظت KY‏ پلاسما 
باشد تا از جایگزینی بیش از A>‏ گذرا و هیپرکالمی گذرا 
جلوگیری شود. 

تجویز داخل وریدی باید به بیمارانی که قادر به دریافت 
گوارشی نیستند یا در صورت وجود عوارض شدید (فلج 
آریتمی) محدود شود. 16-1 داخل وریدی باید همواره dy‏ 
جای دکستروز در محلول‌های سالین تجویز شود زیرا 
محلول‌های حاوی دکستروز با القای افزایش انسولین به‌طور 
حاد هیپوکالمی را تشدید می‌کنند. دوز وریدی محیطی 
معمولاً mmol‏ ۲۰-۴ از محلول Cl‏ "16 در هر لیتر است؛ 
غلظت‌های بیشتر می‌تواند به علت فلبیت» تحریک 
واسکلروز باعث ایجاد درد موضعی گردد. در موارد هیپوکالمی 
شدید (<¥/OmmoL/L)‏ و/ يا موارد شدید علامت‌دان 
آن- "ک1وریدی را می‌توان از طریق یک ورید مرکزی با 
پایش مداوم قلبی در شرایط مراقبت‌های ویژه با سرعت 
/امصحت۰ ۱۰-۲ تجویز کرد؛ سرعت‌های بالا تر از این مقدار 
را Lb‏ برای موارد عارضه‌دار حاد تهدیدکننده حیات در نظر 
گرفت. polis‏ مطلق K‏ تجویزی جهت پیشگیری از 
انفوزیون غیرعمدی دوزهای VY‏ باید محدود گردد. (به‌طور 
مثال YemmoL‏ در V+ +mL‏ محلول سالین). وریدهای 
فمورال به این منظور ترجیح دلاه می‌شوند. زیرا انفوزیون 
وریدی از طریق جوگولار داخلی و يا مسیر مرکزی 
ساب‌کلاوین می‌تواند به‌طور حاد غلظت موضعی یون "را 
YL‏ برد و هدایت قلبی را تحت تأثیر قرار دهد. 

راهکارهای لازم جهت به حداقل رساندن دفع "ک نیز 
باید در نظر گرفته شود. این راهکارها می‌تواند شامل به 
حداقلرساندن دوز دیور تیک‌های غیر نگه‌دارنده 16 
محدودیت دریافت Na”‏ و مصرف ترکیبات مناسب از 
داروهای نگه‌دارندهٌ ">و داروهای غیر نگه‌دارنده "۲6 (به 
عنوان مثال: دیور تیک‌های قوس هنله به همراه 
مهارکننده‌های (ACE‏ باشد. 


هیپرکالمی بنا به تعریف dy‏ سطح پلاسمایی پتاسیم 
۸ اطلاق می‌شود. که تا حدود + ZV‏ بیماران بستری در 
بیمارستان ۳ درگیر ی 5 هیپرکالمی شد ید ( (-mM<‏ در 


قریب به یک درصد موارد رخ می‌هد. که سبب افزایش قابل 
ملاحظه‌ای در خطر مرگ و میر می‌گردد. اگرچه توزیع مجدد و 
کاهش برداشت توسط بافت‌ها می‌تواند عامل ایجاد 
هیپرکالمی حاد Lal,‏ اما کاهش دفع کلیوی یون پناسیم 
شایع ترین علت زمینه‌ای است (جدول ۶۲-۵). دریافت بیش 
از حد "16 یک علت نادر هیپرکالمی است زیرا کلیه‌ها دارای 
قابلیت انطباق جهت افزایش ترشح هستند؛ به هر حال 
دریافت از طریق رژیم غذایی می‌تواند در افراد مسنعد مانند 
افراد دیابتی که به هیپورنینمیک هیپوآللوسترونیسم دچار 
هسنند و در بیماران مبتلا به بیماری مزمن ALS‏ تأثیر 
عمده‌ای در ایجاد هیپرکالمی داشته باشد. داروهایی که بر 
محور رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون SE‏ می‌گذارند نیز 
یکی از علل عمده هیپرکالمی به شمار می‌آیند. 


هیپرکالمی کاذب هیپرکالمی باید از هیپرکالمی ساختگی با 
"هیپرکالمی GUS‏ که در حقیقت یک افزایش ساختگی در 
"> سرم در نتیجه آزادسازی "16 بعد و یا در DE‏ خون‌گیری 
وریدی است. افتراق داده شود. هیپرکالمی کاذب می‌تواند در 
شرایط فعالیت عضلانی بیش از حد» حین خون‌گیری وربدی 
(نظیر بستن (Cute‏ افزایش قابل ملاحظه رده‌های سلولی 
[ترمبوسیتوز لکوسیتوزء و/ یااریتروسیتوز) به همراه جریان رو 
به خارج KT‏ در شرایط آزمایشگاهیء اضطراب حاد در حین 
خون‌گیری وریدی به همراه آلکالوز تنفسی» و هیپرکالمی با 
مکانیسم توزیع مجدد رخ ABD‏ سرد کردن نمونه خون بعد از 
خون‌گیری وریدی علت دیگر هیپرکالمی AS‏ است» که 
مکانیسم آن کاهش برداشت سلولی است؛ حالت متضاد این 
وضعیت افزایش برداشت KT‏ توسط سلول‌ها در شرایط 
افزایش دمای محیط استء که سبب می‌شود میزان "16 در 
بیماری که به هیپرکالمی مبتلاست طبیعی و/ با در بیماران 
نورموکالمیک به‌طور کاذب پایین گزارش شود. در نهایت 
زیرگروه‌های ژنتیکی متعددی برای هیپرکالمی کاذب ارثی 
شناخته شده‌اند که حاصل افزایش نفوذپذیری غیرفعال یون 
پتاسیم در اریتروسیت‌ها می‌باشند. به عنوان مثال. جهش در 
تعویض‌کننده‌های آنیوتی گلبول‌های قرمز AE)‏ که توسط 
SLC4Al 05‏ رمزگذاری می‌شود) شرح orld‏ شده‌اند AS‏ 
منجر به کاهش انتقال آنیونی در گلبول‌های قرمزء کم‌خونی 


سل 
non-K sparing diuretics‏ -1 
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جربان رو به خارج سلولی: نرمبوسیتوز» اریتروسیتوز, لکوسیتوز همولیز آزمایشگاهی 
نقائص ارئی در انتقال غشایی گلبول‌های فرمز 


جابه جایی از داخل & خارج سلول 
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آسیدوز 

هیراسمولار بته؛ مواد حاحب راد بوگراقی: دکستروز هبپر تونیک. مانیتول 

آنتاگونیست‌های 0۲ آدردرزیک (داروهای غیراختصاصی قلبی) 

دیگوکسین و گلیکوزیدهای وابسته (خرزهره زرد گل انگشتانه,بوفادینلید ) 

قلح دوره‌ای هییرکالمیک 

cow pel‏ آرزینین» ایسیلون آمینوکا بروئیک اسبد (مشابه از لحاظ ساختمان و شارژ مثبت) 

سوکسینیلکولین؛ آسیب حرارتی» آسیب عصبی عضلانی. آنروفی ناشی از عدم استفاده از عضله + موکوزیت. یا بی‌حرکتی طولانی‌مدت 
jd‏ سریع تومور 


. دفع ناکافی 
wall‏ 


مهار محور رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون؛ ]* خطر هبیرکالمی در مواقعی که به صورت ترکیبی تجویز می‌شوند. 
. مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیونانسین 

مهارکننده‌های رنین: آلبسکرین [در ترکیب با مهارکننده‌های ACE‏ یا بلوک‌کننده‌های گيرندة آنزیو تانسین [La(ARB)‏ 
طتفها 

بلوک‌کننده‌های گیرنده مینزالوکور تبکوئیدی: اسپیرونولاکتون, ایلرنون» دروز بیرنون 

پاوی NAC‏ آمنلوراید, تریافترن» تزی‌متو پریم بتامیلرین نافاموستات 

pal‏ تحویل به لول پیجيدة دور 

۱ نارسابی احتقانی قلب 

۲ کمبود حجم 

پ. هییوآللوسترونبسم هیپورنینمیک 

۱ _ بیماری‌های لوله‌ای بینابینی: لویوس اربتماتوی سیستمیک (SLE)‏ آنمی سیکل‌سل, اروباتی انسدادی 

۲ 


> + +t + 


cobs‏ نفروباتی دیابتی 
داروها؛ داروهای التهابی غیراستروتیدی (UNSAID)‏ مهارکننده‌های سیکلوا کسیزناز ۲ {COX-2)‏ بتابلوکرها سیکلوسپورین, 
تاکرولیموس 
۴ بیماری‌های مزمن کلیه» سن Yh‏ 
0 هیپوآلدوسترونبسم کاذب نوع ۲: نقص در 13۷۲۱ یا (KLHL3) Kelch-lik3 lu’ WNKY‏ با (CUL3) Cullin3‏ 
مقاومت کلبه به مینرالوکورتبخوئید 
۱ بیماری‌های لوله‌ای بینابینی: SLE‏ آمیلوئیدوزه کم‌خونی سیکل‌سل, اروبانی انسدادی» متعاقب نکروز حاد لوله‌ای 
۲ علل ارنی: هببوآلاوسترونیسم OAS‏ نوع یک» نقص در oni pS‏ مینالوکور تیکوئیدی یا ENaC‏ 
نارسایی پیشرفته ANS‏ 
۱ بیماری مزمن کلیه 
۲ بیماری مرحله انتهایی کلیه 
کی سیب als eo SNS‏ 


نارسایی اولیه آدرنال 

).— خودایمنی: بیماری آدیسونء اندوکرینوباتی ند غده‌ای 

۲ عفونی: HIV‏ ویروس سیتومگال سل, عفونت قارچی منتشر 

۳ ارتشاحی: آمیلوئیدو: بدخیمی بدخبمی‌های متاستاتیک 

۴ مرتبط بادارو: هبارین, هپارین با وزن مولکولی کم 

۵ ارتی:هیبوبلازی مادرزادی آدرنال» pram‏ بلازی مادرزادی لبيوتید کمبود ساخت آلاوسترون 
عم خونریزی يا انفارکتوس آدرنال» شامل موارد سندرم آنتی‌فسفولیپید 


1. Yellowoleander, foxglove bufadien olide ; 2. Disuse atrophy 
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همولیتیک |اکتساب یک وضعیت جدید نشت K*‏ به واسطه 
AE1‏ و هیپرکالمی کاذب هی گر دنله 


توزیع مجده و هیپرکالمی pia‏ مکانیسم مختلف 
می‌توانند سبب القای یک Gh ye‏ خروجی "> داخل سلولی 
به خارج و هیپرکالمی شوند. اسیدمی باعث برداشت سلولی 
9H”‏ جریان رو به خارج ">[می‌شود. چنین تصور می‌شود که 
تعویض موثر "11 - ">سبب کمک به حفظ ph‏ 
خارج سلولی می‌شود. قابل توجه است که این تأثیر اسیدوز 
محدود به اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی افزایش نیافته» و 
به میزان کمتر اسیدوز تنفسی می‌باشد؛ هیپرکالمی ناشی از 
شیفت پتاسیم از داخل سلول به خارج آن تحت‌تأثیر اسیدوز, 
در موارد اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی بالا مانند اسیدوز 
لا کتیک وکتواسیدوز رخ نمی‌دهد. هیپرکالمی ناشی از مصرف 
مانیتول هایپرتونیک» سالین هایپرتونیک وایمونرگلوبولین 
داخل وریدی ناشی از پدیدهٌ کشیده شدن توسط حلال "" به 
cde‏ حرکت آب به خارج از سلول در جهت گرادیان اسموتیک 
است. بیماران دیابتی نیز در پاسخ به تجویز گلوکز هیپر تونیک 
وریدی در شرایطی که بدون انسولین کافی تجویز شود 
مستعد هیپرکالمی اسموتیک می‌گردند. آمینواسیدهای 
کاتیونی به‌ویژه لیزین» آرژینین» و داروی ساختاری مرتبط 
اپسیلون آمینوکاپروئیک اسید. سبب جریان رو به خارج یون 
پتاسیم و هیپرکالمی از طریق تعویض موثر کاتیون - "> 
می‌شوند که چگونگی و ماهیت این پدیده به‌طور کامل 
شناخته شده نیست. دیگوکسین با مهار Na’ /(K* -ATPase‏ 
برداشت K*‏ توسط عضلات اسکلتی را مختل می‌سازد. 
بنابراین هیپرکالمی یک عارضه قابل پیش‌بینی به دنبال 
مصرف مقادیر بیش از حد دیگوکسین است. گلیکوزیدهایی 
که از لحاظ ساختاری مر تبط هستند در گیاهانی خاص (نظیر 
خرزهرة زرد» انگشتانه) و در بدن وزغ Canetoad‏ و وزغ Bufo‏ 
Salo) marinus‏ استروئیدی بوفادینولید) وجود دارند. بنابراین 
خوردن این مواد و فرآورده‌های آنها نیز می‌تواند از علل 
هیپرکالمی باشد. و بالاخره یون‌های فلورید نیز 
-ATPase‏ 6۲ ۸ را مهار می‌کنند, و در نتیجه مسمومیت 
با فلورید به‌طور تیپیک با هیپرکالمی در ار تباط است. 
سوکسینیل‌کولین سلول‌های عضلانی را دپلاریزه 
می‌سازه و سبب جریان رو به خارج "> از خلال گیرنده‌های 


استیل‌کولین می‌گردد (۸۲ه۱). مصرف این ماده در 
بیماران دچار آسیب حرارتی پایدار آسیب عصبی عضلانی, 
در موارد آتروفی در اثر عدم استفاده از عضله موکوزیت» یا 
بی‌حرکتی طولانی‌مدت ممنوع است. این GYMS‏ در ایجاد 
یک افزایش قابل ملاحظه و توزیع مجدد ادها در 
غشای پلاسمایی سلول‌های عضلانی مشترک هستند؛ 
دپلاریزاسیون *۵هایی که تنظیم افزایشی یافنه‌اند 
توسط سوکسینیل‌کولین منجر به جریان رو به خارج و بیش از 
حد "از JUS‏ کانال‌های کاتیونی وابسته به گیرنده 
می‌گردد که در نهایت منجر به هیپرکالمی حاد می‌شود. 


هیپرکالمی در اثر دریافت بیش از حد با نکروز بافتی 
افزایش در دریافت "16 حتی مقادیر کم می تواند سبب ایحاد 
هییرکالمی شدید در بیمارانی گردد که دارای عوامل 
مستعدکنندة ابتلا به هیپرکالمی هستند؛ بنابراین بررسی 
رژیم غذایی یک مسئله مهم و ضروری است. غذاهای غنی 
از پتاسیم شامل گوجه‌فرنگی» موزء و مرکبات؛ منابع مخفی 
پتاسیم» به‌خصوص نمک با جایگزینی KT‏ می‌توانند نقش 
مهمی در ایجاد هیپرکالمی داشته باشند. fle‏ درمانزاد شامل 
جایگزینی ساده و بیش از حد 1 "1 يا تجویز داروهای 
حاوی پتاسیم Se)‏ پنی‌سیلین‌های حاوی (KT‏ به بیماران 
مستعد است. انتقال گلبول‌های قرمز خون یکی از عوامل 
شناخته شده هیپرکالمی است» که به‌طور تیپیک در شرایط 
تزریق خون با حجم زیاد (massive)‏ رخ می‌دهد. بالاخره 
نکروز tL‏ شدید به‌طور مثال در سندرم حاد لیز تومور و 
رابدومیولیز, به‌ طور قابل پیش‌بینی سبب هیپرکالمی ناشی از 
آزلدسازی "16 داخل سلولی می‌گردند. 


هیپوآلدوسترونیسم و هییرکالمی آزادسازی آلدوسترون از 
غدة آدرنال می‌تواند در اثر هیپوآلاوسترونیسم هیپورنینمیک» 
یا کمبود ایزولةٌ ACTH‏ (هیپوآلاسترونیسم ثانویه) کاهش 
بابد. هیپوآلاوسترونیسم اولیه ممکن است ژنتیکی یا 
اکسابی پاش فطل CNOA‏ هرایس ود ازطباط را 
بیماری‌های خودایمنی dy‏ صورت بیماری آدیسون یا در 
ترکیب gt Soi]‏ پاتی‌های چند غده‌ای دیده می‌شود. در حال 
حاضر HIV‏ به عنوان شایع‌ترین علت عفونی نارسایی غده 


1- solvent drag 
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آدرنال بر سل پیشی گرفته است. درگیری آدرنال در بیماری 
۷ معمولاً به صورت تحت بالینی است؛ به هر حال بعضی 
alge‏ همچون استرسء مصرف داروهایی مثل کتوکونازول 
که ساخت استروئید را مهار می‌کند» یا قطع نا گهانی داروهای 
استروئیدی مانند مژسترول» ممکن است سبب تسریع 
نارسایی آدرنال گردد. 

وضعیت هیپوآلاوسترونیسم هیپورنینمیک در 
زیرگروه‌های خاصی از بیماران که معمولا با یکدیگر 
هم‌پوشانی دارند یک عامل بسیار als‏ مستعدکننده 
هیپرکالمی به شمار می‌آید» شامل: بیماران مبتلا به دیابت» 
افراد مسن, و بیماران مبتلا به نارسایی کلیه. به‌طور Se AS‏ 
این بیماران باید PRA‏ و آلاوسترون سرکوب شده داشته 


باشند؛ حدود 4۵۰ اين بیماران یک اسیدوز همراه با کاهش 
ado‏ کلیوی NHy”‏ دارنده همچنین شکاف آنیونی ادراری در 
این گروه «caste‏ و PEL‏ ادرار کمتر از ۵/۵ است. اکثر بیماران 
ازدیاد حجم دارند و سطح در گردش پبتید ناتریور تیک 
دهلیزی (ANP)‏ در آنها به طور ثانوبه بالا است که سبب مهار 
آزادسازی رنین از کلیه‌ها و آلدوسترون از غده آدرنال می‌گردد. 


بیماری کلیوی و هیپرکالمی بیماری کلیوی مزمن و 
بیماری‌کلیوی مرحله نهایی از علل بسیار شایع هیپرکالمی به 
دلیل کمبود يا فقدان نفرون‌های دارای عملکرد می‌باشند. 
را Rom Bee Petey Le‏ 
میزان جریان لوله‌ای در لوله پيچيدة دور و تحویل "هلا 
عسوامل م حدودکنندة ک ماه میت‌تری در نارسایی 
غیراولیگوریک هستند. هیپرکالمی بدون تناسب با میزان 
1 در بیماری‌های لوله‌ای بینابینی که قسمت‌های انتهای 
نفرون را درگیر می‌سازند مثل آمیلوئیدوز: آنمی سیکل char‏ 
نفریت بینابینی» و اوروپاتی انسدادی نیز مشاهده می‌شود. 
علل ارثی کلیوی هیپرکالمی از نظر ویژگی‌های بالینی 
هم‌پوشانی زیادی با هیپوآلاوسترونیسم دارنده به همین دلیل 
از نظر تشخیصی ao‏ آنها هیپوا لد وسترونیسم دی 
(PHA)‏ گفته می‌شود. ]-۳۲۲۸ دارای دو فرم |توزوم مغلوب و 
تیوه الب فرع او روما عالب به یل جییه‌های از 
دست‌دهنده عملکرد در oly] MLR‏ می‌شود؛ نوع مغلوب 
حاصل ترکیبات مختلفی از جهش‌ها در سه زیر واحد ENaC‏ 
است» که منجر به اختلال در called‏ کانال‌های Nat‏ در 
سلول‌های اصلی و سایر بافت‌ها می‌گردد. بیماران مبتلا به 


در تمام طول عمر خود Wy‏ می‌برنده در حالی که فنوتیپ 
اتوزوم غالب PHA-T‏ ناشی از نقص عملکرد MLR‏ در دوران 
بزرگسالی بهتر می‌شود. هیپوآلدوسترونیسم کاذب نوع 11 
PHALTI)‏ که تحت عنوان فثارخون بالای ely Sa)‏ با 
هپرکالمی نیز نامیده می‌شود) از هر لحاظ تصویر آینه‌ای 
سندرم جیتلمن است که در اثر از دست رفتن عملکرد NCC‏ 
که ناقل مشترک ۸-۲ حساس به تیازید است ایجاد 
می‌شود (قسمت فوق را ببینیدفنوتیپ بالینی شامل افزایش 
فشارخون» هیپرکالمیء اسیدوز متابولیک هیپرکلرمیک» سطح 
آلدوسترون و PRA‏ سرکوب شده» افزايش دفع ادراری کلسیم» 
و کاهش دانسیته استخوان می‌باشد. بنابراین ]۳۳۵-۲ در 
حقیقت dy‏ صورت یک جهش ژنی کسب‌کننده عملکرد در 
NCC‏ رفتار می‌کند» و درمان با تیازیدها سبب بهبود کامل 
فنوتیپ بالینی می‌گردد. هرچند ژن NCC‏ به‌طور مستقیم در 
-۳۲۲۸ درگیر نیست. این مسئله حاصل جهش‌هایی در 
1 و WNK4‏ سرین ترئونین کینازها یا جریان رو به 
بالای (CUL3) 9Kelch-lik3 (KLHL3)‏ 3عنالس دو جزء 
کمپلکس 73 یوبیکویتین لیگاز است که این کینازها را تنظیم 
می‌کند؛ این پروتئین‌ها در مجموع فعالیت NCC‏ را تنظیم 
tat‏ 


هیپرکالمی مرتبط با داروها 251 داروهای مرتبط با 
هیپرکالمی سبب مهار بعضی از اجزاء محور رنین - 
آنزیو تانسین - آلاوسترون می‌گردند. مهارکننده‌های ACE‏ 
بلوک‌کننده‌های گيرنده آنژیو تانسین» مهارکننده‌های رنین» و 
MLR‏ علل قابل پیش‌بینی و شایع هیپرکالمی هستنده به 
خصوص در موأقعی که dy‏ صورت ترکیبی تجویز گردند. 
قرص‌های خوراکی ضدبارداری یاسمین -۲۲۸ محتوی 
پروژستین دروزپیرنون هستند سبب مهار MLR‏ می‌گردند و 
می‌توانند سبب dy‏ وجود آمدن هیپرکالمی در افراد مستعد 
گردند. سیکلوسپورین» تاک رولیموس» LANSAID‏ و 
مسهارکننده‌های سیکلواکسیوناز ۲۰ (COX-2)‏ با 
مکانیسم‌های متعددی سبب هیپرکالمی می‌گردند اما همگی 


1- Pseuduhypoadostroinism 
2- Yasmin-28 
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در توانایی ایجاد حالت هیپوآلاوسترونیسم هیپورنینمیک 
مشابد یکدیگر هستند. لازم به ذ کر است که اکثر داروهایی کد 
محور رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون را تحت تأثیر قرار 
می‌دهند. می‌توانند پاسخ موضعی آدرنال را به هیپرکالمی 
بلوک نمایند در نتيجه سبب تضعیف اثر مستقیم هیپرکالمی 
در تحریک آزادسازی آلدوسترون پلاسما می‌شوند. 

مهار فعالیت کانال‌های اپی تلیالی رأسی سدیم در نفرون 
دیستال توسط آمیلوراید و سایر دیور تیک‌های نگه‌دارنده یون 
پتاسیم سبب ایجاد هیپرکالمی می‌شوند. که اغلب با اسیدوز 
وابسته به ولتاژ هییرکلرمیک و/ یا هیپوناترمی همراه با 
کاهش حجم همراه است. آمیلوراید از لحاظ ساخنمانی شبیه 
آنتی‌بیوتیک‌های تری‌متوبريم (TMP)‏ و پنتامیدین است؛ 
که سبب بلوک کانال‌های اپی‌تلیالی سدیم (ENaC)‏ نیز 
می‌گردند؛ عوامل خطر جهت ایجاد هیپرکالمی وابسته به 
TMP‏ شممل دوز تجویزی» نتارسایی ALS‏ و 
هیپوآلاوسترونیسم همراه با سطوح پایین رنین است. مهار 
غيرمستقيم ENaC‏ در غشاء پلاسمایی نیز یکی از علل 
هیپرکالمی وابسته dy‏ دارو است؛ نافاموستات یک مهارکننده 
پروتئاز که در برخی کشورها جهت درمان پانکراتیت به کار 
برده می‌شود» اثر یروتتازهای کلیوی القا شده توسط 
آلاوسترون را که سبب فعال‌سازی 0ه(۳ از طریق ایجاد 
شکاف gy‏ تئولیتیک می‌شوند» مهار می‌کند. 


ویژگی‌های بالینی هیپرکالمی به دلیل اثرات قلبی آن 
یک فوریت پزشکی است. آریتمی‌های قلبی همراه با 
هیپرکالمی شامل برادی‌کاردی سینوسی» ایست سینوسیء 
ریتم ایدیوونتریکولار آهسته» تاکی‌کاردی بطنی» 
فیبربلاسیون بطنی» و آسیستول می‌باشند. افزایش اندک یون 
پتاسیم خارج سلولی فاز رپلاریزاسیون پتانسیل عمل قلبی را 
تحت تأثیر قرار می‌دهد. و منجر به ایجاد تغییراتی در JSS‏ 
ظاهری موج T‏ می‌گردد؛ افزایش بیشتر در غلظت پلاسمایی 
K‏ سبب سرکوب هدایتی داخل قلب» همراه با SY gb‏ شدن 
پیشرونده فاصله‌های PR‏ و QRS‏ می‌گردد. هیپرکالمی 
شدید منجر dy‏ محو شدن موج ۴و پهن‌شدن پیشرونده 
کمپلکس QRS‏ می‌گردد؛ ایجاد یک ریتم سینوسی بطنی با 
موج سینوسی نشأن‌دهنده قریب‌الوقوع‌بودن فیبریلاسیون 
بطنی يا آسیستول است. هیپرکالمی همچنین می‌تواند سیب 
ایجاد الگوی نوع یک بروگادا در الکتروکاردیوگرام (ECG)‏ 


شود که با Sol‏ کاذب شاخه Cowl,‏ دسته هیس و بالارفتن 
ST debs‏ با تحدب پایدار در دست‌کم دو لید جلوی قلبی شود. 
این نشانة بورگادای مربوط به هیپرکالمی در بیماران dy‏ شدت 
بدحال مبتلا به هیپرکالمی LAS‏ رخ می‌دهد و می‌توان 
براساس عدم وجود امواج ote P‏ شدن قابل توجه QRS‏ و 
غیرطبیعی بودن محور QRS‏ آن را از نوع ژنتیکی سندرم 
بورگادا افتراق داد. بسه‌طور کلاسیک» تظاهرات 
الکتروکاردیوگرافیک هیپرکالمی از امواج بلند نوک‌نیز 1 
(//۰)۵/۵-۶/۵5۰ تا از بین‌رفتن امواج P‏ (//۶/۵-۷/۵) تا 
پهن‌شدن کمپلکس (V-AmM) QRS‏ و در مایت یک موج 
باالگوی سینوسی (بیش از (AmM‏ متفاوت است. به هر حال 
این تغییرات به‌طور بارزی به خصوص در بیماری مزمن کلیه 
یا بیماری مرحله نهایی کلیه غیرحساس شناخته شده‌اند. 

هیپرکالمی به دلایل مختلفی می‌تواند با فلج بالارونده 
نیز تظاهر نماید؛ که از این حالت تحت عنوان فلج ثانوبه 
هپرکالمیک جهت افتراق آن از فلج دوره‌ای خانوادگی 
هییرکالمیک یا (HYPP)‏ یاد می‌شود. تظاهرات آن می تواند 
شامل فلج دیافراگم و نارسایی تنفسی باشد. بیماران مبتلا به 
۳ خانوادگی در طول دوره هیپرکالمی ناشی از افزابش 
دریافت خوراکی. با استراحت متعاقب وراش‌های 
سنگین, دچار ضعف میوپاتیک می‌شوند. دپلاریزاسیون 
عضلات اسکلتی در اتر هیپرکالمی نقص غیرفعال شدن در 
کانال‌های Nah, al Sul‏ )| آشکار می‌سازد کهتحاصل 
جهش‌های اتوزوم غالب ایجاد شده در ژن SCN4A‏ است که 
این کانال‌ها را رمزگذاری می‌کند و علت اصلی این بیماری 
می‌باشد. 

در درون کلیه هیپرکالمی دارای اثراتی منفی بر توانایی 
دفع بار اسید توسط کلیه‌ها است. بنابراین هیپرکالمی به 
خودی خود در ایجاد اسیدوز متابولیک مشارکت دارد. بخشی 
از این عارضه به نظر می‌رسد به دلیل رقابت میان "16 و 
"۳۷4 برای بازجذب توسط TALH‏ و به دنبال آن چند برابر 
شدن جریان مخالف است. که در نهایت گرادیان مدولاری 
کلیه را جهت دفع NH3/NH4‏ توسط قسمت‌های انتهایی 
نفرون کاهش می‌دهد. بدون در نظرگرفتن مکانیسم 
زمینه‌ای» ایجاد دوباره وضعیت طبیعی پتاسیم در بسیاری از 
موارد اسیدوز متابولیک هیپرکالمیک را اصلاح خواهد کرد. 
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مه شواهد افزایش بار پلسیم بش ارزیابی دوباره . [ 
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شکل ۶۲-۸. برخورد تشخیصی با هیپرکالمی. ۸-1 آنزيم مهارکننده مبدل آنژیو تانسین؛ GN‏ حاد.گلومرولونفریت حاد؛ ARB‏ بلوک‌کننده 
گیرنده آتژیو تانسین sECG ‘SI‏ الکتروکاردیوگرام؛ “ECV‏ حجم موّثر در گردش؛ «GFR‏ سرعت فیلتراسیون گلومرولار؛ LMW‏ هپارین» هپارین با وزن 
مولکولی کم؛ PHA‏ هیپوآلاوسترونیسم؛ SLE‏ لوپوس اریتماتوی سیستمیک؛ 11166 گرادیان دوطرف توبولی پتاسیم. 


رویکرد تشخیصی اولویت اولیه در درمان هیپرکالمی 
ارزیابی فوریت درمان است» که با بررسی‌های جامع جهت 
تعیین علت هیپرکالمی دنبال می‌گردد (شکل ۶۲-۸). شرح 
Jb‏ و معاینه فیزیکی LL‏ بر داروهای دریافتی» رژیم 
غذایی. و مکمل‌های غذایی» عوامل خطر نارسایی ALS‏ 
کاهش برون‌ده ادراری» فشارخون, و وضعیت حجمی متمرکز 
باشد. آزمایشات اولیه باید شامل الکترولیت‌هاء BUN‏ 


کراتینین اسمولالیته سرم "تاو CBC Ca™*‏ و pH‏ 
ادراری باشد. یک غلظت ۰« ادراری <۲۰۲۰۸۸ بیان‌گر این 
مطلب است که کاهش تحویل "2 به قسمت‌های انتهایی 
نفرون یک عامل محدودکننده در دفع K™‏ است؛ جایگزینی 
حجم با سالین ۰/٩‏ یا درمان با فورسماید ممکن است در 
کاهش غلظت پلاسمایی "ک1موّثر باشد. اسمولالیته سرم و 
ادرار جهت محاسبه 111660 الزامی است (شکل ۶۲-۸). 
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مقادیر مورد انتظار برای eTIKG‏ بیشتر براساس داده‌های 
شرح حال استوار است که در حضور هیپوکالمی معمولا کمتر از 
۳و در موارد هیپرکالمی بیشتر از ۷-۸ است. 1710 براساس 
فرمول زیر محاسبه می‌شود 


TIKG= [K* ] ۱ 0101‏ 
درس آ09۳00 نس [ عل] 


تظاهرات الکتروکاردیوگرافی هیپرکالمی باید به عنوان یک 
فوریت پزشکی درنظر گرفته شوند و درمان به سرعت آغاز 
گردد. به هر حال, در مورد بیماران مبتلا به هیپرکالمی قابل 
توجه (غلظت "> پلاسمایی (F/OmMS‏ در GLE‏ تغییرات 
ECG‏ نیز باید درمان شدید مدنظر قرار گیرد زیرا تغییرات 
در پیش‌بینی احتمال مسمومیت قلبی ارزش کمی دارد. 
درمان سریع هیپرکالمی شامل بستری در بیمارستان» پایش 
مداوم قلب و درمان فوری است. درمان هیپرکالمی به سه 
مرحله تقسیم می‌گردد: 


. خنی‌سازی فوری اثرات قلبی هیپرکالمی. تجویز 
کلسیم داخل وریدی جهت محافظت از قلب و سایر 
اقنامات جهت اصلاع:هلیبرکاللی اتتجام:م گزدند. 
کلسیم آستانه پتانسیل عمل را بالا می‌برد و 
تحریک‌پذیری سلول را بدون تغییر در پتانسیل 
استراحت غشا کاهش می‌دهد. تجویز کلسیم با 
بازگردان دن تفاوت بین پتانسیل استراحت و 
پتانسیل‌های آستانه بلوک دپلاریزاسیون ناشی از 
هیپرکالمی را برطرف می‌سازد. دوز توصیه شده Vem‏ 
از کلسیمکلوکونات ۱۰//(-۴ سی‌سی از کلرید کلسیم) 
است که به صورت داخل وریدی طی ۲ تا ۲ دقیقه همراه 
با پایش قلبی انفوزیون می‌گردد. تاًثیرانفوزیون دارو طی 
۱-۲ دقیقه آغاز می‌شود و ۲۰-۶۰ دقیقه طول می‌کشد؛ 
در صورتی که تغییری در یافته‌های 10 رخ ندهد یا در 
صور تی که بعد از بهبودی اولیه عود وجود داشته باشد 
همین دوز تکرار می‌شود. هیپرکلسمی سمیت قلبی 
دزگوکنین زا تقویت sleeps‏ لداع 
وریدی LL‏ در بیمارانی که اين دارو را دریافت SUS go‏ 
با blo!‏ شدید مصرف شود. در صورت ضرورت RPS‏ 
آن می‌توان VemL‏ از گ لوکونات کلسیم ۱۰ را به 


4+-CC‏ محلول دکستروز ۵ در wl‏ اضافه کرد و لته 
ays‏ 


. کاهش سریع غلظت KT‏ پلاسما به وسیله توزم 


مجدد به داخل سلول‌ها. انسولین غلظت پلاسمایی 
"را با رانش K*‏ به داخل سلول‌ها کاهش خواهد داد. 
دوز توصیه شده ۱۰ واحد انسولین رگولار داخل وریدی 
است که بلافاصله با تزریق ۵۰0 دکستروز ۵۰ 
DsoW)‏ معادل ۲۵ گرم گلوکز تام) دنبال می‌شود؛ تأثیر 
دارو ظرف ۱۰ تا ۲۰ دقیقه آغاز می‌شود طی ۲۰ تا ۶۰ 
دقیقه به حداکثر می‌رسد. و dy‏ مدت ۴ تا ۶ ساعت باقی 
می‌ماند. دوز یک جای سرم قندی 74۵۰ بدون انسولین 
هرگز درمان مناسبی نیست زیرا به دلیل اترات 
اسمو تیک گلوکز هیپر تونیک به صورت حاد سبب تشدید 
هیپرکالمی می‌گردد. هیپوگلیسمی عارضه شایعی در 
تجویز انسولین به همراه‌گلوکز است؛ بنابراین متعاقب آن 
با ید با انفوزیون دکستروز ۱۰ با سرعت ۵۰-۷۵ 
دنبال می‌شود» و غلظت گلوکز پلاسما به‌طور دقیق تحت 
پایش قرار می‌گیرد. در افراد دچار هیپرکالمی که غلظت 
گلوکز در آنها > ,]۲۰۰-۲۵۰۳۵/0 است. انسولین باید 
بدون سرم قندی و al pom‏ کنترل دقیق گلوکز تجویز شود. 

اگونیست‌هاء که شایعترینآنهاآلبوترول استه 
داروهای HH‏ ولی کم‌کاربردی در درمان حاد هیپرکالمی 
هستند. آلبوترول و انسولین به همراه گلوکز یک اثر 
تجمعی بر غلظت پلاسمایی SDK‏ به هر حال حدود 
۰ بیماران مبتلا به بیماری مرحله انتهایی کلیه 
(ESRD)‏ به اثرات Bp‏ آگونیست‌ها مقاوم‌اند؛ بتابراین» 
این داروها نباید بدون تجویز انسولین مورد استفاده قرار 
گیرند. دوز توصیه شده برای آلبوترول استنشاقی 
omg‏ ۱۰-۲ از آلبوترول نبولاریزه در ۴ میلی‌لیتر نرمال 
سالین است که طی مدت ۱۰ دقیقه استنشاق می‌گردد؛ 
Sb‏ دارو طی ۳۰ دقیقه آغاز می‌شود» در مدت ٩۰‏ دقیقه 
به حداکثر اثر خود می‌رسد» و طول مدت تأثیر آن ۲-۶ 
ساعت است. هیپرگلیسمی و افزايش ضربان قلب از 
عوارض جانبی درمان است؛ داروهای 2-آگونیست در 
بیماران Mire‏ به هیپرکالمی همراه با مشکلات قلبی 
شناخته شده باید با احتیاط تجویز گردد. 


dA 
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بی‌کرینات وریدی نقشی در درمان حاد هیپرکالمی 
ندارد لیکن تجویز پایدار آن طی چند ساعت هیپرکالمی 
رابه آرامی تضعیف کند. نباید آمپول‌های رقیق نشدة آن 
را به‌طور مکرر dy‏ صورت Bale‏ هیپر تونیک داخل وریدی 
یک‌جا تجویز کرد GSW‏ به جای آن می‌توان اين ماده را 
به صورت مایعی ایزو تونیک یا هیپوتونیک (به عنوان 
مال ۱۵۰ میلی اک‌الان در یک لیتراز op igil(DSW‏ 
کرد. در بیماران dy Mire‏ اسیدوز متابولیک افت تأخیری 
غلظت K*‏ پلاسما می‌تواند پس از ۴ تا ۶ ساعت 
آنفوزیون بی‌کربنات ایزو تون مشاهده شود. 
تعویض‌کننده کاتیونی» دیور تیک‌هاء و/ یا دیالیز انجام 
می‌گیرد. پلی‌استیرن سولفونات سدیم *(SPS)‏ که 
تعویض‌کنندة کاتیون است. یون سدیم را با "> در 
دستگاه‌گوارش تعویض می‌کند و سب افزایش دفع "> 
در مدفوع می‌گردد. رزین‌های دیگری با Ob‏ کلسیمی نیز 
وجود دارند که اگر در دسترس باشند می‌توانند برای 
بیماران مبتلا به افزایش 10۲۷ مناسب‌تر باشند. دوز 
توصیه شدة SPS‏ ۱۵ الی ۲۰ گرم dale‏ پودری شکل 
است که تقریباً در همه موارد به صورت سوسپانسیون از 


. برداشت rept,‏ به‌طور تیپیک با استفاده از رزین‌های 


پیش آمادة ۳۲ درصدی سوربیتول تجویز می‌شود. تأثیر 
5 بر غلظت K*‏ پلاسما کند است؛ 436 کامل دارو 
ممکن است تا ۲۴ ساعت به طول بیانجامد و به‌طور 
معمول نیاز به تکرار دوز دارو هر ۴-۶ ساعت است. نکروز 
روده‌ای که به‌طور تیپیک در کولون یا ایلئوم رخ می‌دهد 
یک عارضه pli‏ ولی به‌طور معمول کشندة SPS‏ 
محسوب می‌شود. نکروز روده‌ای در بیمارانی که SPS‏ را 
به طریق انما دریافت کرده‌اند و/ یا در بیمارانی که حرکت 
روده‌های آتها کاهش adh,‏ است (به عنوان مثال در 
شرایط پس از انجام عمل جراحی & پس از درمان با 
اوپیوئیدها) شایع‌تر است. به نظر می‌رسد تجویز همزمان 
SPS‏ و سوربیتول با ایک دیکر US‏ تک روز رودای را 
افزايش می‌هد؛ در هر حال این dud he‏ می‌تواند در 
مصرف SPS‏ به تنهایی نیز رخ دهد. در صور تی که SPS‏ 
فاقد سوربیتول در دسترس نباشد پزشک باید ضروت 
استفاده از SPS‏ همراه با سوربیتول را مورد سنجش قرار 
دهد. خطر پایین ولی حقیقی وقوع نکروز روده‌ای در اثر 


مصرف SPS‏ که گاهی تنها oly‏ درمان مناسب p Ly‏ 
دسترس جهت برداشت پتاسیم است. باید در مقابل آغاز 
تأخیری اثر آن مورد سنجش قرار گیرد. در صورت امکان 
al‏ به SPS cle‏ از درمان‌های دیگر جهت کنترل حاد 
هیپرکالمی استفاده گردد (نظیر درمان توزیع مجدد 
شدید. انفوزیون بی‌کربنات ایزوتون, دیورتیک‌هاء Lily‏ 
همودیالیز)ه 

درمان با سالین داخل وریدی می‌تواند در بیماران 
مبتلا به کاهش حجم به همراه اولیگوری که تحویل 
Na™‏ به قسمت انتهایی نفرون در آنها کاهش‌یافته است 
و با کاهش دفع K*‏ کلیوی همراه است» مفید واقع شود. 
در بیماران دچار افزایش حجم یا افرادی که حجم آن ها 
جایگزین شده است و عملکرد کلیوی آنها برای پاسخ 
دیورتیک کافی است می‌توان از دیور تیک‌های قوس 
هنله و تیازیدها جهت کاهش غلظت KT‏ پلاسما 
استفاده کرد؛ این عمل ممکن است نیاز به همراهی با 
تجویز سالین داخل وریدی یا بی‌کربنات ایزوتونیک 
جهت دست‌یابی یا حفظ وضعیت حجمی طبیعی داشته 
باشد. 

همودیالیز کارآمدترین و قابل اعتمادترین روش 
جهت کاهش غلظت KT‏ پلاسما است؛ تأثیر دیالیز 
صفاقی به‌طور قابل توجهی کمتر است. بیماران مبتلا به 
آسیب حاد کلیوی نیاز به یک راه وریدی اورژانسی موقت 
جهت انجام همودیالیز دارند که با خطر همواه است؛ در 
مقابل بیماران مبتلا به ESRD‏ یا بیماری مزمن 
پیشرفته کلیوی ممکن است از پیش دارای یک aly‏ 
وریدی باشند. میزان برداشت KT‏ طی همودیالیز 
بستگی به توزیع نسبی "ک1مابین 16و ECF‏ (که 
به‌طور بالقوه در اثر درمان قبلی هیپرکالمی تحت تأثیر 
قرار گرفته است» نوع و سطح clas‏ مورد استفاده 
دستگاه دیالیزکننده» سرعت جریان خون و dh ale‏ 
Job‏ مدت دیالیزه و گرادیان 16 پلاسما نسبت dy‏ مایع 
دیالیز دارد. 


1- Sodium polystyrene sulfonate 
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aus‏ تعادل مایع و 
الکترولیت و 
اختلال اسید و باز: 
مثال‌های موردی 


David B. Mount, Thomas D. DuBose, Jr. 
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اين فصل تنها به صورت دیجیتال است. این فصل روی 
DVD‏ همراه این کتاب موجود است و همچنین به صورت 
آتلاین در سایت طب / هاریسون و US‏ الکترونیکی و به 
صورت «اپلیکیشن» چاپ Ve‏ ۳۲۳۲۷۲۱ در دسترس است. 


] aR A RON. ORE MERI REREAD 


055 
یک زن ۲۳ ساله با شرح حال سه bjgy‏ تب سرفه خلطدار 
همراه با clad,‏ خونء اغختشاش شعور و افت وضعیتی 
فشارخون» بستری شد. شرح حال پزشکی پیشین وی شامل 
دیابت شیرین نوع یک است. معاین فیزیکی در بخش 
ورژانس افت وضعیتی فشارخون» تا کی‌کاردی» و تنفس 
کوسمال را نشان داد. از نفس بیمار بوی استن استشمام 
می‌شد. معاینة قفسه سینه مطرح‌کننده وجود سفتی و 

پرشدگی" در بخش تحتانی لوب راست ریه بود. 


هیپر کلسمی و . . 


Sundeep Khosla 


یون کلسیم نقش مهمی را در عملکرد طبیعی سلول و 
پیام‌رسانی» تنظیم فرایندهای مختلف فیزیولوژیک مثل 


پیام‌رسانی عصبی ‏ عضلانی» انقباض قلبی» ترشح هورمون, 
و انعقاد خون ایفا می‌کند. بتابراین» غلظت کلسیم خارج‌سلولی 
از طریق یک سری مکانیسم‌های فیدیکی که در بر گیرنده 
هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ و متابولیت فعال ویتامین D‏ 
یعنی ۱و ۲۵-دی هیدروکسی ویتامین 925(OH)2D]‏ 1[ 
است» به خوبی در محدودهٌ باریکی نگهداری می‌شود. این 
مکانیسم‌های فیدبکی با تلفیق پیام‌ها بین غده‌های 
پاراتبروئید» AWS‏ )6099 و استخوان (شکل ۶۵-۱ فصل (fry‏ 
و اغلب نشانه‌ای از وجود یک بیماری زمینه‌ای هستند. این 
فصل به‌طور خلاصه نحوه روبکرد به بیماران دچار تغییرات 
سطح سرمی کلسیم را ارایه می‌کند. بررسی مفصل ابن 
موضوع را می‌توانید در فصل FUE‏ بینید. 


هبپر کلسمی 

ی هیپرکلسمی را می‌توان Ls‏ توچه به اختلالات 
مکانیسم‌های فیدبکی طبیعی که کلسیم سرم را تنظیم 
می‌کنند. ادراک و دسته‌بندی کرد (جدول ۶۵-۱). تولید بیش 
خوبی سرکوب نمی‌شود» در اختلالات نئوپلاستیک اولیه غدد 
پارا تیروئید (آدنوماهای پاراتیروئید هیپرپلازی و یا به ندرت 
کارسینوم) دیده می‌شود.این اختلالات همراه با افزایش توده 
سلول پاراتیروتید و اختلال مکانیسم مهار فیدیکی توسط 
محیطی ک لسیم همچنین در جهش‌های هتروزیگوت 
غیرفعال‌ساز گیرنده حسگر کلسیم (CaSR)‏ یا بروتئین G‏ 
نیز رخ می‌دهد و با ایجاد اختلال در احساس کلسیم 
خارچ‌سلولی توسط غدد پاراتیروئید و ALS‏ سبب 
هیپرکلسمی هیپوکلسیوریک خانوادگی (FH)‏ می‌شود. اگر 
a>‏ ترشح PTH‏ توسط تومورهاً فوق‌العاده نادر Cal‏ بسیاری 
از تومورهای 5393« پپتید مرتبط با (PTHrP) "PTH‏ را تولید 
PTH‏ شباهت دارد و به گیرنده PTH‏ متصل می‌شود و 
بنابراین اثرات PTH‏ بر روی استخوان و کلیه را تقلید می‌کند. 


1- Consolidation 2- PTH-related peptide 
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شکل ۶۵-۱.مکانیسم‌های فیدیکی که غلظت کلسیم برون 
سولی را در محدوده‌ای باریک و فیزیولوژیک 
۱۵/۵۲ /۸/۹-۱۰ & ۵ /۲/۲-۲)] حفظ می‌کنند. 
کاهش ک سیم (Ca")‏ خارج سلولی KECK)‏ آغازگر افزایش 
ترشح پارآ تیروئید (۳111) می‌شود (۱) با فعال‌سازی گیرنده حسگر کلسیم 
روی سلول‌های پاراتیروئید. PTH‏ به نوبه خوده موجب افزایش بازجذب 
کلسیم در لوله‌های کلیه می‌شود (۲) و برداشت کلسیم از استخوان (۲)و نیز 
تحریک تولید کلیوی 1,25(OH)2D )۳( ۰ 1.25(O0H)2D‏ به‌طور عمده با 
تأثیر بر روده موجب افزایش جذب کلسیم می‌شود. (۴) در مجموع, این 
مکانیسم‌های هموستاتیک, وظیفه حفظ سطوح کلسیم سرم در محدوده 
طبیعی را بر عهده دارند. 


PTH‏ توسط سطح بالای کلسیم سرم سرکوب می‌شود. 
هیپرکلسمی Las yo‏ با بیماری گرانولوما توز Ste)‏ سارکوئیدوز) 
یا cpg‏ به علت تشدید فرآیند تبدیل 25)017(1 به شکل 
قویتر 25(OH2)D‏ و 1« روی می‌دهد. در این اختلالات» 
25(OH2)D‏ و 1 جذب روده‌ای کلسیم را تشدید می‌کند که 
موجب هیپرکلسمی و سرکوب PTH‏ می‌شود. اختلالاتی 
همچون هیپر تیروئیدیسم يا متاستازهای استئولیتیک که 
به‌طور مستقیم موجب برداشت کلسیم از استخوان می‌شوند 
نیز موجب هیپرکلسمی و سرکوب ترشح PTH‏ می‌شوند. 
اضافه بار کلسیم برونزاد"» همانند سندرم شیر - قلياهاء Ly‏ 
تغذیه کامل JSD‏ وریدی" با مکمل‌های کلسیمی بیش از 
حد نیز همین‌گونه عمل می‌کنند. 


ined 


تولید بیش از حد PTH‏ 
pe‏ باراتبروئیدیسم اولبه (آدنوم, هببرپلازی و به ندرت کارسینوم) 
هسیپرباراتبروئیدیسم نالئیه (تحریک بلندمدت ترشح PTH‏ 

در نارسابی کلبوی) 

ترشح نابجای PTH‏ (بسیار نادر است) 
جهش‌های غیرفعال‌ساز در CaSR‏ یا در پرونئین‌های ۳7117(6) 
تغییرات عملکرد CaSR‏ (لیتبوم درمانی) 

هیپرکلسمی ناشی از بدخیمی 
تولید بیش از حد ۳111:۳ (بسیاری از تومورهای تویر) 
متاستازهای لبنیک استخوان (پستان» میلوم) 

تولید بیش از حد 1,25(OH)2D‏ 
بیماری‌های گرانولوما توز (سارکوثبدوز: سل» و سیلیکوز) 
لنفوم‌ها 
مسمومیت با ویتامین D‏ 

افزایش اولیه در برداشت استخوان 
هیپر تیروئید بسم 
کم تحرکی 

مصرف پیش از حد کلسیم 
سندرم شیر - قلیا 
تغذیه کامل داخل وریدی؟ 

علل دیگر 
اختلالات آندوکرین (نارسایی غده فوق ANS‏ فتوکروموسیتوم. 
(ViPoma‏ 
داروها )515 clay‏ وبنامین A‏ ضداستروزن‌ها) 

CaSR‏ گيرندة حسگر کلسیم؛ FHH‏ هیپرکلسمی هیپوکلسیوریک 


خانوادگی؛ 1112۳ Kip‏ وابسته به PTH‏ 


تظاهرات بائینی 

هیپرکلسمی خفیف (تا [۱۱-۱۱/۵۳8۵/8) معمولاً بی‌علامت 
ee‏ وا 39 egal‏ کتبری‌های وه کین کلسیم مشتمن 
می‌شود. بعضی از بیماران ممکن است از علائم عصبی روانی 
مبهم مثل اشکال در تمرکز» تغییرات شخصیتیء یا افسردگی 
شکابت کنند. علائم دیگر ممکن است fold‏ بیماری زخم 
پپتیک يا نفرولیتیاز باشد و احتمال افزايش خطر شکستگی 


1- Exogenous 2- Total parenteral nutrition 
3- TPN (Total Parenteral Nutrition) 
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وجود دارد. هیپرکلسمی شدید تر \¥-\¥img/dL)‏ >( به‌و یژه 
اگر به‌طور حاد روی دهد. ممکن است موجب خواب آلودگی 
(لتسارژی» استویوه Ly‏ اغماء علائم گوارشی (تهوع» 
توانایی کلیه را در تغلیظ ادرار کاهش می‌دهد که ممکن است 
موجب پرادراری و پرنوشی شود. بیماران مبتلا به 
هیپرپارا تیروئیدیسم طول کشیده ممکن است با درد 
استخوان یا شکستگی‌های پا تولوژیک مراجعه کنند. بالاخرهه 
هییرکلسمی می‌تواند موجب تغییرات الک تروکاردیوگرافیک 
قابل توجه مثل برادیکاردی بلوک AV‏ و فاصله QT‏ کوتاه 
شود؛ تغییرات کلسیم سرم را می‌توان با پیگیری فاصله QT‏ 
پایش کرد. 


رویگرد تشخیصی 
آولین گام در بررسی تشخیص هیپر یا هیپوکلسمی این است 
که مطمئن شویم تغییرات سطح کلسیم سرم؛ ناشی از تغییر 
غیرطبیعی در غلظت آلبومین نیست. حدود ۵۰ درصد 
کلسیم‌تام به صورت یونیزه است و بقیه آن به‌طور عمده 
متصل dy‏ آلبومین است. اگرچه اندازه گیری مستقیم کلسیم 
یونیزه امکان پذیر است ولی به آسانی تحت SE‏ روش‌های 
نمونه گیری و آرتیفکت‌های دیگر قرار می گیرد؛ بنابراین در 
کل بهتر است dy‏ منظور « تصحیح» کلسیم سرم» سطح کلسیم 
تام و آلبومین را اندازه گیری کرد. در صورت کاهش سطح 
آلبومین سرم. به ازای هر .آ۱۵/۵ کاهش سطح آلبومین به 
کمتر از میزان «/¥mM(+/Amg/dL) ۰۴/۱۵/41, a> yo‏ باید ay‏ 
کلسیم تام اندازه گیری شده افزود و معکوس این فرآیند را در 
افزايش آلبومین سرم انجام داد. 

شرح حال مفصل می‌تواند کلیدهای راهنمای مهمی را 
در خصوص سبب‌شناسی هییرکلسمی فراهم آورد (جدول 
۶۵-۱). هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه» شایع‌ترین علت 
هیپرکلسمی مزمن است. و بدخیمی زمینه‌ای دومین علت 
یه هت کی AMBIEN WW oe tela‏ دا رهش 
مصرفی, سابقهٌ جراحی قبلی گردن» و علائم سیستمیک دال 
بر سارکوئیدوز یا لنفوم باشد. 

بعد از محرز شدن هیپرکلسمی واقعی» دومین آزمایش 
مهم برای بررسی تشخیصی اندازه گیری سطح PTH‏ با 
استفاده از روش سنجش دو مکانی" برای بررسی هورمون 


دست‌نخورده است. افزایش سطح ۲۴۲ اغلب همراه با 
هیپوفسفاتمی است. dy‏ علاوه کراتینین سرم را نیز جهت 
ارزیابی عملکرد کلیوی باید اندازه‌گیری کرد؛ هیپرکلسمی 
ممکن است کارکرد کلیوی را مختل سازد و کلیرانس کلیوی 
71 بسته به اجزائی که در اندازه‌گیری شناسایی gd, co‏ 
ممکن است دستخوش دگرگونی شود. در صورت افزايش ( یا 
مقدار طبیعی ولی‌نامتناسب) سطح PTH‏ در LS‏ افزایش 
سطح کلسیم و سطح پایین فسفر» تقریباً در همه موارد 
تشخیص هیپرپارا تیروئید بسم اولیه مطرح می‌شود. از آن‌جا 
که آفراد مبتلا به هیپرکلسمی هیپوکلسیوریک خانوادگی 
(FH)‏ نیز ممکن است با افزایش خفیف سطح PTH‏ و 
هیپرکلسمی مراجعه کنند. باید این تشخیص را در نظر داشت 
و کنار گذاشت زیرا جراحی باراتیروئید در این شرایط بی‌اثر 
است. اگر نسبت پا کسازی کلسیم" به کراتینین AS)‏ به‌صورت 
نسبت کلسیم ادرار به کلسیم سرم تقسیم بر کراتینین ادرار به 
کراتینین سرم محاسبه می‌شود) کمتر از ۰/۰۱ باشد به‌ویژه 
هنگامی که تاریخجه خانوادگی هیپرکلسمی خفیف و بی 
علامت وجود دارده مطرح کننده FHH‏ است. به علاوه» در 
حال حاضر تعدادی از آزمایشگاه‌ها روش‌هایی جهت 
تشخیص قطعی FHA‏ ارایه می‌دهند که براساس بررسی 
توالی 655 CaSR‏ می‌باشد. با این وجود در برخی خانواده‌ها؛ 
7 می‌تواند ناشی از جهش‌هایی در پروتئین‌های 6 
باشد که پیام‌رسانی توسط CASR‏ را میانجی‌گری می‌کنند. 
ترشح نابجای PTH‏ بسیار نادر است. 

سطح سرکوب شده‌ای از PTH‏ در کنار هیپرکلسمی, با 
هیپرکلسمی ناشی از عوامل غیرپاراتیروئیدی همراه است» و 
اغلب ناشی از بدخیمی زمینه‌ای است. اگر چه تومور مسبب 
هیپرکلسمی در کل آشکار است. ولی تعیین سطح ۳1۲12۳ 
ممکن است برای eee ib‏ هی کلسم یا مها 
بدخیمی ضروری باشد. سطح سرمی 1,25(0H) 2D‏ در 
اختلالات گرانولوما توز افزایش می‌یابد و ارزیابی بالینی همراه 
با آزمون‌های آزمایشگاهی» به‌طور کل امکان تشخیص 
اختلالات گوناگون مذکور در جدول ۶۵-۱ را فراهم می‌کند. 


1- Two-site assay 
طریقه محاسبه نسبت کلیرانس کلسیم به کراتینین:‎ -۲ 


کراتینین ادرار پر panel‏ ادرار 
کراتینین سر کلسیم سر 
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۶ 
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هیپرکلسمی خفیف و بی‌علامت نیاز به درمان فوری ندارد و 
برنامه درمانی را Ab‏ براساس تشخیص زمینه‌ای طراحی 
cde‏ آن معمولا نیاز به مداخله درمانی دارد. از آنجا که 
هیپرکلسمی همیشه موجب کم آبی می‌شود درمان اولیه 
هیپرکلسمی قابل توجه با افزايش حجم مایعات بدن شروع 
مي‌شود؛ ۴ لیتر سالین داخل وریدی برای ۴ ساعت اول 
Col sens‏ مود تا ماش A SEs Ulsan EN‏ 
بیماریهای زمینه‌ای همزمان (مثل (CHF‏ ممکن است نیاز 
به تجویز دیور تیک‌های قوس‌هنله جهت تشدید دفع سدیم و 
کلسیم داشته wel‏ با این Je‏ دیور تیک‌های قوس‌هنله ;\ 
تا بازگشت حجم به حالت طبیعی نباید شروع کرد. در صورت 
افزايش جابجایی کلسیم از استخوان (مثل بدخیمی یا 
هیپرپاراتیروئیدیسم شدید)» باید داروهایی را که جذب 
کلسیم از استخوان ly‏ مهار می‌کنند. در نظر داشت. زولدروتیک 
اسید" (مثلاً ۴ میلی گرم وریدی طی حدود ۲۰ دقیقه4 
پامیدرونات" (مثلاً ۶۰-۹۰ میلی‌گرم وریدی طی ۲-۴ ساعت) 
و ایباندروتات" (۲ میلی‌گرم وریدی طی دو ساعت) 
بیس ‌فسفونات‌هایی هستند که به‌طور شایع جپت درمان 
می‌شوند. اثر داروها طی ۱-۲ روز شروع و سطح کلسیم در 
۶-۰ درصد بیماران طبیعی می‌شود. در صورت برگشت 
-mg/m”)‏ ۰ داخل وریدی روزانه به مدت ۵ روز است) که آن 
نیز کار آمد است لیکن بالقوه نفرو توکسیک است: در موارد pu‏ 
ممکن Col‏ دیالیز لازم شود. در نهایت» ضمن اینکه فسفات 
داخل وریدی با شلاته کردن کلسیم موجب کاهش سطح 
سرمی آن می‌شود» این درمان می‌تواند سمی باشد زیرا 
oleh a sil‏ کالم an‏ مساق CGY‏ 
رسوب کنند و موجب آسیب گسترده عضوی شوند. 

- در بیماران دچار هیپرکلسمی با واسطه <1,25(0H) 2D‏ 
گلوکوکور تیکوئیدها به دلیل اینکه تولید 1,25(OH) 9D‏ را 
کاهش می‌دهند درمان ترجیحی هستند. اغلب اوقات 
هیدروکور تیزون داخل وریدی (۱۰۰-۳۰۰:2 روزانه) Ly‏ 
پردنیزون خوراکی dy (FoF omgld)‏ مدت VV‏ روز مورد 


استفاده قرار می‌گیرند. داروهای دیگر مثل کتوکنازول» 
کلروکین» و هیدروکسی کلروکین» نیز ممکن است تولید 
1,25(0H)2D‏ را کاهش دهند و گاهی اوقات مورد استفاده 
ues‏ 


هیپوکلسمی 


سپپسناسی 
le‏ هیپوکلسمی را می‌توان با توجه به اینکه آیا سطح PTH‏ 
سرم پایین است (هیپوپارا تیروئیدیسم اولیه) Ly‏ بالا است 
(هیپرپارا تیروئیدیسم انویه» از یکدبگر افتراق داد. اگرچه 
fle‏ بالقوه هیپوکلسمی متعددند» اما اختلال در تولید PTH‏ و 
ویتامین D‏ شایع ترین عوامل سبب‌شناختی هستند (جدول 
۶۵-۲) (فصل ۴۲۴) از آنجا که PTH‏ دفاع اصلی در برابر 
هیپوکلسمی است اختلالات همراه با کمبود تولید یا ترشح 
PTH‏ ممکن است با هیپوکلسمی شدید و تهدید کننده 
حیات همراه باشند. در بزرگسالان» هپپوپاراتیروئیدیسم 
الب اوقات تفت از aon cool‏ هر چهار snk‏ جریا 
جراحی غده تیروئید Ly‏ پاراتیروئید می‌باشد. 
هیپوپاراتیروئیدیسم ویژگی اصلی اختلالات آندوکرینی 
خودایمن Cowl‏ (فصل ۴۰۸)و به ندرت ممکن است با 
بیماری‌های ارتشاحی همچون سارکوئیدوز همراه باشد. 
اختلال در ترشح PTH‏ ممکن است ثانویه به کمبود منیزیوم 
یا جهش‌های فعال‌ساز در CaSR‏ یا پروتئین G‏ باشد که 
Sl Pi te Case Sol eas‏ ۲۳ 
منجر به بروز اثراتی متضاد با آنچه که در FHH‏ )59( 
می‌دهد» می‌شود. 

کمبود ویتامین D‏ اختلال در تولید 1,25(OH)2D‏ 
(به‌صورت عمده ثانویه به نارسایی کلیوی) و مقاومت به 
ویتامین D‏ نیز موجب هیپوکلسمی می‌شوند. البته» میزان 
هیپوکلسمی در این اختلالات به‌طور کلی به شدتی که در 
هیپوبارا تیروئیدیسم دیده می‌شود نیست چرا که غدد 
پاراتیروئید قادر به افزايش جبرانی در ترشح PTH‏ هستند. 
هیپوکلسمی همچنین ممکن است در حالات همراه با آسیب 
بافتی شدید همچون سوختگی‌هاء رابدومیولیز و لیز 


1- Zoledronic Acid 2- Pamidronate 


3- Ibandronate 
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سطح پایین هورمون پاراتیروئید 
rab gpa)‏ وئید (pe‏ 


آزنزی باراتبرونید 
gpl‏ 
سندرم دی جورج 
تخربب باراتیروئید 
جراحی 
رادیاسیون 
ارتشاح توسط متاستازها با بیماری سبستمیک 
خود آیمن 
کاهش عملکرد باراتبروئید 
جهش‌های فعال ساز CaSR‏ یا پروتئین G‏ 
سطح بالای هورمون یاراتیروئید 
(هیپر پاراتبر وئید بسم ثانویه) 
کمبود ویتامین D‏ با اختلال در تولبد | عمل 
1,25(OH)2D‏ 
کمبود تغذیه‌ای ویتامین (1 (کمبود مصرف با جذب) 
نارسابی کلبه همراه با اختلال در تولید 1,25(OH)2D‏ 
مقأومت ۳ وبتامین Joli D‏ نقائص گبرنده 
سندرم‌های مقاومت به هورمون بارا تبروئید 
جهش‌های گیرنده PTH‏ 
پسودوهبیوبارتیرونید.بسم (جهش‌های بروتثین 03 
دار lng‏ 


شلات کننده‌های کلسیم 


مسهارکننده‌های جساب استخوان (بیس قسفونات‌هاء» 
پلیکامایسین) 

تغییر متابولیسم ویتامین D‏ (فنی توئین. کتوکونازول) 
علل متفرقه 

پانکراتیت حاد 

رابدوسولیر حاد 

سندرم استخوان گرسنه بعداز پاراتبروئیدکتومی 
مستاستازهای اسستئوبلاستیک همراه با So yr‏ فد بل 


استخوان‌سازی ( کانسر بروستات) 
Sur OU aS «CaSR.‏ کلسیم 


ناشی از تومور, یا پانکراتیت روی دهد. علت هیپوکلسمی در 
این حالات می‌تواند ترکیبی از کاهش سطح آلبومین» 
هیپرفسفاتمی» رسوب بافتی کلسیم و اختلال در ترشح 
PTH‏ باشد. 


تظاضرات بالینی 
بیماران دچار هیپوکلسمی در صورتی که کاهش به نسبت 
بی‌علامت باشند و یا با عوارض تهدید کننده حیات مراجعه 


Aisles‏ هیپوکلسمی متوسط تا شدید همراه با پارستزی است 
که معمو لا در انگشتان دست و پاء و نواحی اطراف دهان است 
و به علت افزایش تحریک‌پذیری عصبی- عضلانی روی 
می‌دهد. در معاینه فیزیکی» علامت شوستک" (انقباض 
عضلات دور دهانی در پاسخ به ایراد ضربه آرام به عصب 
فاسیال. درست جلوی گوش) ممکن است دیده شود گرچه 
این yal‏ در قریب به ۱۰ درصد افراد طبیعی نیز دیده می‌شود. 
ن است با منسعکردن کاف فشارخون 
تا ۲۰ میلی‌متر جیوه SVL‏ از فشار سیستولیک خون بیمار به 
ممکن Cowl‏ موجب صرعء اسیاسم مچ دست» برونکواسپاسم» 
اسپاسم حنجره و طولانی شدن فاصله QT‏ شود. 


Vad ~ اسپاسم‎ 


رویگره تشخیصی 

علاوه بر اندازه گیری کلسیم ep yes‏ تعیین سطح آلبومین» فسفر, 
و منیزیوم نیز مفید است. همانند ارزیایی هیپرکلسمی, 
اندازه‌گیری سطح PTH‏ در ارزیابی هیپوکلسم یاهمیت 
زیادی دارد. سطح سرکوب شده (یا «به‌طور نامتناسب پایین») 
PTH‏ در کنار هیپوکلسمی. نشان‌دهندة فقدان با کاهش 
ترشح PTH‏ (هیپوپاراتیروئیدیسم) به عنوان علت 
سم کته وفع یقت ep‏ سا | ای سای 
زمینه‌ای (مثلا آژنزی پاراتیروئید در مقابل تخریب آن) را 
ETH dah pal aig ese ieee parte‏ اه 
پاراتیروئیدیسم ثانویه) باید توجه را به محور ویتامین ۲ به 
عنوان علت هیپوکلسمی معطوف کند. کمبود تغذیه‌ای 
ویتامین D‏ را به بهترین شکلی می‌توان با اندازه گیری سطح 
سرمی VO‏ هیدروکسی ویتامین ASD‏ نمایانگر ذخیره ویتامين 
D‏ است بررسی کرد. در نارسایی کلیوی یا در موارد مشکوک 
a,‏ مقاومت dy‏ ویتامین 10 اندازه‌گیری سطح سرمی 
1,25(OH) 2D‏ بسیار سودمند است. 


in 


رویکرد به درمان بستگی به شدت هیپوکلسمی: دسر 4S‏ 
ایجاد آن و عوارض همراه (مثل تشنج» اسپاسم حنجره) دارد. 
هیپوکلسمی حاد علامت‌دار را ابتدا با گلوکونات کلسيم ده 


1- Chvostek’s sign 2- Carpopedal spasm 


3- Trousseau’s sign 


+ 
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میلی‌لیتر Y-mg) ۱۰ wt/vol‏ با (¥/¥Ymmol‏ به صورت 
داخل وریدی و رقیق شده در ۵۰ میلی لیتر دکستروز ۵ درصد 
پا کلرید سدیم ۰/٩‏ درصد طی مدت ۵ دقیقه درمان کرد. 
هیپوکلسمی مداوم اغلب نیازمند یک‌انفوزیون مداوم (اصولا 
۰ آمپول کلسیم گلوکونات یا ٩۰۰‏ میلی‌گرم کلسیم در یک 
لیتر دکستروز ۵ درصد يا کلرید سدیم ۰/٩‏ درصد طی ۲۴ 
ساعت) است. در صورت وجود هییومنیزمی همراه» آن را باید 
با مکمل منیزیومی مناسب درمان کرد. 

هیپوکلسمی مزمن ناشی از هپپوپارتیروئیدیسم را 
می‌توان با مکمل‌های کلسیم (۱۰۰۰-۱۵۰۰08/0 کلسیم 
عنصری" در دوزهای منقسم) و یا با ویتامین Do‏ یا و1 
(۲۵,۰۰۰-۱۰۰,۰۰۰]7/0) یاک السی تسریول 
[1,25(OH) 2D,,0/25-2ug/d]‏ درمان کرد. دیسر 
متابولیت‌های ویتامین D‏ (دی هیدروتاکی استرول؛ 
آلفا کالسی دیول) امروزه کمتر مورد استفاده قرار می‌گیرند. با 
این وجوده کمبود ویتامین D‏ را به پهنرین شکل می‌توان با 
cla fod‏ ویتامین D‏ درمان کرد. دوز مصرفی به شدت 
کمبود و بیماری زمینه‌ای بسنگی دارد. بنابراین کمبود 
تغذیه‌ای وبتامین (1 در کل به دوزهای نسبتاً کم ویتامین 1 
([]۵۰,۰۰۰ ۲-۲بار در هفته به مدت چند (ole‏ پاسخ 
می‌دهد. در حالی که در کمبود ناشی از سوء جذب» ممکن 
ای دوزهای بسیار بالاتری «U/d)‏ ۱۰۰۰ با بیشتر) مورد 
نیاز باشد. هدف از درمان رساندن کلسیم سرم تا پایین ترین 
حد طیف نرمال و جلوگیری از افزایش دفع کلسیم است که 


ملاحظات جهانی 
(Bs‏ در کشورهایی که دسترسی محدودی dy‏ مرأقبت 
بهداشتی یا آزمون‌های آزمایشگاهی 
غربالگری سطح کلسیم سرم دارند» 
هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه اغلب dy‏ صورت شدید همراه با 
عوارص اسکلتی (اوستئیت فیبروزا کیستیکا) تظاهر می‌یابد 
Sle 93‏ 5:45 کشورهای توسعفرافه انواع sgh‏ علامت 
شایع هستند. علاوه بر این کمبود ویتامین «1 به صورت 
متناقضی در برخی کشورها شایع‌تر است در حالی که این 
کشورها دسترسی فراوانی به نور خورشید دارند (از جمله 
هندوستان) این مسئله ناشی از خودداری از تماس با نور 
خورشید و دریافت کم ویتامین 92D‏ رژیم غذایی است. 


اسیدوز و الکالوز ss‏ 


Thomas D. DuBose, Jr. 


oa laa‏ اتیب ان: 


۵ . مد مها 


ار رل واه سل و ارگ 
تنظیم‌کنندة تنفسی و کلیوی» در محدوده ۵ تا ۴۵ bas‏ 
می‌گردد. کنترل فشار CO2‏ شریانی (PaCOz)‏ توسط 
دستگاه عصبی مرکزی و سیستم تنفسی و کنترل بی‌کربنات 
0 پا ات بیت من وهای تابولکی و تشک 
هسلباخ توصیف می‌شوند: 


[HCO3 [ 


ال او( .۱ = pe‏ 
۳۳۵ 7 


در بیشتر موارد. تولید و دفع 00 با یکدیگر هماهنگی 
دارند و معمولاً سطح پایدار PaCO‏ در حد ¥-mmHg‏ نگه 
داشته می‌شود. دفع کمتر از حد معمول 6(2) موجب هیپرکاپنه 
می‌شود و دفع بیش از حد آن باعث هیپوکاپنه می‌شود. با 
Jou!‏ در یک سطح پایدار جدید 32002 تولید و دفع 
مجدداً با SUIS‏ متوازن می‌شوند. ۲2062 به‌طور عمده 
توسط عوامل عصبی تنفسی تنظیم می‌شود و با میزان تولید 
CO‏ تنظیم نمی‌شود. هیپرکاپنه معمولاً حاصل کاهش 
تهویه است تا افزایش تولید 70 افزايش یا کاهش 
PaCO,‏ نشاندهنده اختلالاتی در کنترل عصبی تنفسی یا 
ناشی از تغییرات جبرانی در پاسخ به تغییر اولیه در غلظت 
بی‌کربنات پلاسما[ ‏ و1100] می‌باشد. 
تشخیص انواع اختلالات عمومی 
شایع ترین اختلالات al‏ اختلالات babu‏ اسید - jl‏ می‌باشند 
یعنی اسیدوز یا آلکالوز متابولیک و اسیدوز یا آلکالوز تنفسی. 


1- Elemental 


۸/۲ ( 20200 ] ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 
پیش‌بینی وا کنشهای جیرانی در اختلالات Sale‏ اسید -باز و الگوی تغییرات 


اختلال پیش‌ینی جبران 


polis جرود‎ 


pH HCO; PaCO; 


اسیدوز متابولیک 


آلکالوز متابولیک 


۴ +( 0۳۲00 * ۱/۵) = و۳200 
یا 


به ازای هر mmol.‏ ۱ کاهش در غلظت 
بی‌کربنات: ۲۰:0۵ V/VOmmHg‏ کم می‌شود. 
با 


[HCO3 [+ ۵‏ = 200 
به آزای هر Vmmol/L‏ افزایش در CLE‏ 
پبسی‌کربنات» ¢/VOmmHg PaCOz‏ زیاد 
می‌شود. 
با 


به ازای هر mmol/L‏ ۱۰ آفزایش غلظت 
بی‌کربنات mmHg‏ ۶۲:00 ز OL‏ می‌شود. 
با 


PaCO2 = ۳00: 1+۵ 


بالا 


الا 


بالا 


آلکالوز تنفسی 


پایین پایین بالا 


حاد به ازای هر mmHg‏ ۱ کاهش دوعد۳ غلظت 
بی‌کربنات ¢/Fmmol/L‏ کم می‌شود. 

مزمن به آزای هر وتلست ۱ کاهش Paco?‏ غلظت 
بی‌کربنات انادسه۴/ ۰ کم می‌شود. 


Yu‏ بالا پایین 


CBE Paco? افزایش‎ ۱ mmHg به ازای هر‎ as 


بی‌کربنات الاهمسه۰/۱ زیاد می‌شود. 
مزمن به آزای هر mmHg‏ ۱ افزایش Paco?‏ غلظت 
بی‌کربنات .۰/۴0۱1 زباد می‌شود. 


اختلالات اسید و باز ساده 

eis), ak? a.) Syste‏ اولیفرومیه نا سای 
sib‏ & متابولیک (تغییرات ثانویه در غلظت بی‌کربنات) را 
برمی‌انگیزند و اختلالات dda)‏ متابولیک نیز پاسخ‌های قابل 
پیش‌بینی تنفسی جبرآنی (تغییرات ثانویه «۳۵06) را ایجاد 
می‌کنند. جبران فیزیولوژیک را می‌توان از طریق روابطی که 
در جدول ۶۶-۱ نشان داده شده است» پیش‌بینی نمود. در کل 
به جز یک مورد استثناء پاسخ‌های جبرانی سعی می‌کنند PH‏ 
را به حد طبیعی نزدیک کنند ولی نمی‌توانند به حد طبیعی 


برسند. آلکالوز مزمن تنفسی طولانی‌مدت تنها استتنای این 
deal aul‏ و اخلف oaks Baap‏ ی ی ات 
اسیدوز متابولیک ناشی از افزایش اسیدهای درونزاد (نظیر 
کتواسیدوز) غلظت و1100 و PH‏ خارج سلولی را کاهش 
ail ap eel tng ae‏ #ینته‌های تماق بح النشاع را 
تحریک می‌کند تا تهویه را افزایش دهند و نسبت غلظت 
"و1060 به PaCO2‏ و در نتیجه pH‏ )4,1 حد طبیعی نزدیک 
سازند. درجه جبران تنفسی مورد انتظار در یک اسیدوز 
متابولیک ساده را می‌توان از رابط زیر پیش‌بینی کرد: 


0۱ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


PaCOo= )۱/۵< ۳00571 (+۲ 

بنابراین در بیماری که مبتلا به اسیدوز متابولیک است و 
7 ۲1600] او V¥mmol/L‏ است انتظار می‌رود ۳۵00 بین 
۴ میلی‌متر جیوه باشد. مقادیر ۳۰00 کمتر از ۲۴ یا 
بیش از ۲۸ میلی‌متر جیوه نشانگر اختلال مختلط است (به 
تر تیب اسیدوز متابولیک و آلکالوز تتفسی یا آلکالوز متابولیک 
و اسیدوز تنفسی). پاسخ‌های جبرانی اختلالات متابولیک 
اولیه :۳۵00 را در همان مسیر تغییرات [HCO3]‏ تغییر 
tina‏ در حالی که جبران اختلالات تنفسی اولیه 
[HCO3]‏ را در همان مسیر تغییرات اولیه در 39002 تغظیر 
می‌دهد (جدول ۶۶-۱), بنایراین تغییرات ۳2۸06۵2 و 
[HCO3]‏ در جهت مخالف (in)‏ با افزایش <۳۵0۵ 
بی‌کرینات کاهش می‌یابد و بالعکس) نشانگر اختلال 
مختلط است. ol)‏ دیگر جهت قضاوت در خصوص مناسب 
بودن پاسخ [HCO3]‏ یا ۲206 استفاده از نوموگرام اسید - 
باز است (شکل ۶۶-۱ از آنجا که نواحی هاشورخوردةٌ 
نوموگرام محدودة اطمینان ۹۵ درصد را برای جبران طبیعی در 
اختلالات ساده نشان می‌دهند. قرارگرفتن مقادیر اسید و باز 
در نواحی هاشورخورده الزاماً وجود اختلال مختلط را رد 
نمی‌کند. اضافه شدن یک اختلال ay‏ اختلال دیگر می‌تواند 
سبب به دست آمدن مقادیری شود که در ناحیةٌ سوم قرار 
داشته باشد. بنابراین نوموگرام با اینکه آسان است لیکن 

جایگزین معادلات جدول ۶۶-۱ نیست. 


اختلالات اسید -باز مختلط (mined)‏ 

اختلالات اسید - باز مختلطء اختلالات توأم و مستقل از 
یکدیگری هستند که تنها پاسخ‌های جبرانی نمی‌باشند. این 
اختلالات اغلب در بیمارانی که در واحدهای مراقبت‌های 
ویژه بستری شده‌انده دیده می‌شوند و ممکن است منجر به 
ایجاد مقلایر خطرناک PH‏ شوند (جدول ۶۶-۲). یک بیمار 
مبتلا به کتواسیدوز دیابتی (اسیدوز متابولیک) ممکن است 
دچار یک مشکل تنفسی مستقل (مانند پنومونی) شود که آن 
هم به اسیدوز یا آلکالوز تنفسی منجر شود. بیمارانی که دچار 
بیماری تنفسی زمینه‌ای هستند (مثل (COPD‏ به cde‏ 
ناکافی‌بودن ذخیره تنفسی ممکن است پاسخ تهویه‌ای 
مناسبی به اسیدوز متابولیک ندهند. این اضافه‌شدن اسیدوز 
تنفسی بر اسیدوز متابولیک می‌تواند منجر به ایجاد اسیدمی 
شدید گردد. زمانی که اسیدوز متابولیک و آلکالوز متابولیک 
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شکل ۶۶-۱. نوموگرام اسید -باز. دیاگرام نشان داده شده شامل 
جبران طبیعی تنفسی و متابولیک برای اختلالات اولیه اسید jl‏ تا حدود 
0۰ آطمینان می‌باشد. 


هر دو در یک بیمار وجود داشته باشند PH‏ ممکن است 
طبیعی یا نزدیک به آن باشد. زمانی که DH‏ طبیعی باشد 
افزايش شکاف آنیونی (به مطالب زیر مراجعه شود) هنگامی 
که آلبومین سرم طبیعی و ۴/۵ گرم بر دسی لیتر است به‌طور 
قابل اطمینانی دلالت بر وجود اسیدوز متابولیک دارد. در 
صور تی که AG‏ طبیعی را ,آ/امصه۱۰ فرض کنیم اختالاف در 
AAG‏ (شکاف آنیونی بیمار منهای شکاف آنیونی طبیعی) و 
"۸۳۲۵ (میزان بیکربنات طبیعی Yommol/L‏ منهای 
lyse‏ غیرطبیلی بیمار] لت بر یک اسیدوزربا شکات 
آنیونی YL‏ و آلکالوز متابولیک دارد (به مثال زیر دقت کنید). 
در plow‏ دیابتی که دچار کتواسیدوز می‌باشد ممکن است 
کارکرد کلیوی غیرطبیعی باشد و موجب اسیدوز متابولیک 
همزمان شود. در بیمارانی که مجموعه‌ای از داروها نظیر 
ممکن است در نتیجه پاسخ اسید ‏ باز به هریک از داروها 
دچار اختلالات مختلط شوند (مخلوطی از اسیدوز متابولیک به 
ترتیب با اسیدوز تنفسی پا آلکالوز تنفسی). حتی حالت 
پیچیده تری نیز وجود دارد که به صورت اختلالات اسید - باز 
سه گانه است. به عنوان Jl‏ بیمارانی که به cde‏ کتواسیدوز 
الکلی دچار اسیدوز متابولیک شده‌اند ممکن است دچار 
آلکالوز متابولیک ناشی از استفراغ و اضافه‌شدن آلک‌الوز 
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تنفسی گردند که این آلکالوز تتفسی به علت تهویه مفرط 


مربوط بهاختلالکارکرد کبدی یا قطع مصرف الکل رخ می‌دهد. 


رویکرد به low‏ 
اختلالات اسید - باز 


یک رویکرد گام به گام جهت تشخیص | OY MS‏ اسید - 
jh‏ در (جدول ۶۶-۳) آمده است. در اندازه گیری گازهای 
خونی باید دقت نمود که نمونه خون شریانی بدون مصرف 
بیش از حد هپاربن به دست آبد. از آنجا که افزایش 
[HCO3]‏ هم در آلکالوزمتابولیک و هم در اسیدوز 
تنفسی روی مي‌دهد بنابراین قبل از درمان باید نمونة 
خون جهت سنحش الکترولیت‌ها و گازهای خون شریانی 
را به‌طور همزمان تهیه کرد. برعکس, کاهش [ و7100] 
در اسیدوز متابولیک و آلکالوز تتفسی روی می‌دهد. در 
تعیین گازهای خون شریانی توسط آزمایشگاه بالینی هم 
11و هم Pacoz‏ اندازه‌گبری می‌شوند و غلظت 
بی‌کربتات از معادله هندرسون - هسلباخ محاسبه می‌شود. 
اين مقدار محاسبه شده باید با غلظت بی‌کربنات 
اندازه گیری شده (00 (pli‏ براساس مقادیر الکترولیتها 
مقایسه شود. این دو مقدار باید حداکثر ۲ میلی‌مول درلیتر 
با هم تفاوت داشته باشند. در pt‏ ایتصورت این نمونه‌ها 
ممکن است به‌طور همزمان گرفته نشده باشند. ممکن 
است خطای آزمابشگاهی موجود باشد یا استباهی در 
محاسبذ غلظت بی‌کربنات رخ داده باشد. پس از ارزیابی 
polite‏ اسید -باز خون می نوان اختلال اسید -باز را به طور 
دقیق تعبین نمود. 


autores‏ شکاف آئیونی؛ 

تمام بررسی‌های مربوط به اختلالات اسید و باز باید شامل 
یک محاسبهٌ Sale‏ شکاف آنیونی (AG)‏ باشند. شکاف آنیونی 
نمابانگر آنیونهای اندازه گیری‌نشدة موجود در پلاسما می‌باشد 
(به‌طور طبیعی ۸ تا ۱۰ مبلی‌مول در لبتر) و بدین صورت 
محاسه می‌شود ۳۲004710 }+-([Cl}+‏ دلخع۸. 
آنیون‌های اندازه‌گیری نشده عبارت‌اند از برو تثبنهای 
آتبونی (نظبر آلبومین)» فسفات سولفات. و آنبونهای آلی. 
زمانی که آنیونهای اسبدی نظیر استواستات و لاکتات در 
مایع خارج سلولی انباشنه می‌شوند. شکاف آنیونی 


i>‏ 5 ) و22 ! نمونه‌هایی از اختلالات مختلط اسبد-باز 
اسیدوز متابولیک - آلکالوز تنفسی 

کلید: اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی طبیعی با بالا ؛ و۳20 
slow‏ پایین‌تر از مقدار پیش بینی شده (جدول ۶۶-۱) 

مثال: 2۱۴۰ ۵( ۴ 01-۱۰۶ ۸۲۰2100۱۴ 
00۴ 211<2۷/۲۹ (اسیدوز لا SiS‏ سبسیس در (ICU‏ 
اسیدوز متابولیک - اسیدوز تنفسی 

کلید: اسیدوزمتابولیک با شکاف آنبونی طبيعي یا بالا؛ ۳0 
بیمار بالاتر از مقدار پیش بینی شده (جدول ۶۶-۱) 

مستنال: 9۱۴۰( 2۴ 1 ,6۱۲ , 2۱۸ و1300 , 
۸۰ 1۲۷/۲۰ و ۳۵0-۳۸ ( پنومونی شدید. pal‏ ریه) 
آلکالور متابولیک - آلکالوز تنفسی 

کلید: ۳۵66 بیمار Gilles‏ بیش‌بینی اقزایش نمی‌یابده PH‏ بالاتر 
از حد مورد انتظار 

مس ثال: 2۱۴۰ Na"‏ ۴ 6 , ۱ 61 , ۳۳ و1300 , 
۸۶ ۳۵0۵2-2۳۸ ۰ ۷/۵۵- 2۳3 (بیماری کبد و دیورتیک‌ها) 
آلکالوز متابولیک - اسیدوز تنفسی 

sls‏ ۳۵00۸ بیمار بالاتر از مقدار بیش‌بینی pH code‏ طبیعی 
HCOZ ۴۲ , 6 ۸۸ , 16 2۲۳۸۵ (۵ 2۱۴۰ sl‏ , 
COPD) ۳1۷/۴۲ ۰۳200۶۷ ۰‏ و هسمزمان با 
مصرف دیورتیک) 

اختلالات متابولیک مختلط 

اسیدورمتابولیک - آلکالوز منابولیک 

کلید: تنها با اسیدوز با نمکاف آنیونی YL‏ فابل پیش‌بینی استه 
AAG>> 0‏ 

, 13009 ۲۵ , CD =90 , ۳ فا‎ 2۱۴۰ Ju 
(آورمی با استفراغ)‎ PH=V/FY ۰۳۵0022۴۰ ۰ 

آسیدوز متابولیک - اسیدوز متابولیک 

کلید: اسیدوز مختلط با شکاف آنبونی بالاو اسبدوز با شکاف آنبونی 
طیعی. ۵1003 با ol rai‏ مرکب در AAG‏ و ACT‏ محاسبه 
شده است. 

Jk‏ 2۱۳۵ 9( 2۳ 1 , 0۱۱۰ , 2۱۰ و۳00 
pH=Vi¥- -PaCO2=V¥d ۸۵‏ 

(اسهال و اسیدوزلا کنیک» مسمومیت با تولوش؛ درمان کنواسیدوز 
دیابنی) 


افزایش LL pe‏ و باعث ایجاد اسیدوز با شکاف آنیونی 
بالا می‌شود. افزایش BLES‏ آنیونی اغلب به علت 
فزایش آنیون‌های اندازهگیری نشده و در موارد کمتری 
ناشی از کاهش کانبون‌های اندازه‌گیری نشده (کلسیم» 
منیزیم.پتاسیم) است. به علاوه شکاف آنبونی ممکن 


1- anion gap 
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است ثانویه ay‏ افزایش آلبومین آنبونی زباد شود. که یا به 
علت افزایش علظت لبومین و یا لکلوز می‌باشد, زیر 
ight‏ بر الکتریکی آلومین را ait‏ می‌دهد کاهش 
شکاف آنیونی ممکن است ناشی از علل زیر باشد: (۱) 
افزایش کاتیونهای انداره‌گیری نشده» (۲) اضافه شدن 
کاتیونهای غیرطبیعی نظیر لیتبوم (مسمومیت با لینبوم) یا 
ایمونوگلوبولینهای کاتیونی به خون (دیسکرازی 
پلاسماسل) (۲)کاهش غلظت آنبون عمدة پلاسما که 
همان آلبومین است (سندرم تفروتیک) (۴) کاهش بار 
آنیونی موّثرآلبومین بر اثر اسیدوز» با (۵) هیپرویسکوزیته 
و هیپرلیییدمی شدید که ممکن است سبب کمتر برآورد 
شدن غلظتهای سدیم و کلر شود. افت آلبومین سرم به 
میزان VEAL‏ نسبت به مقدار طبیعی (FOIL)‏ شکاف 
آنیونی را pSV AmEQ/L‏ می‌کند. علل wl‏ اسیدوز 
ol pam‏ با سکاف آنیونی YL‏ را بشناسبد (جدول ۶۶-۳). 

در مواردی که آلبومین سرم طبیعی باشد شکاف 
آنیونی بالا معمولاً ناشی از اسیدهای فاقد کلر است که 
حاوی آنبون‌های غیرآلی (قسفات و سولقات)» آلی 
(کتواسیدهاء SY‏ آنیونهای اورمیک (col‏ برونزاد 
(سالیسیلات با سموم مصرف شده به همراه تولید اسید 
(cll‏ با آنیونهای نامشخص می‌باشند. حتی اگر اختلال 
اسید و باز دیگری هم اضافه شده باشد و غلظت 
بی‌کربنات را به‌طور مستقل تغییر داده باشد آفزایش 
شکاف آنیونی همجنان قابل توجه باقی خواهد ماند. 
وجود همزمان اسبدوز متابولیک با شکاف آنیونی بالا به 
علاوه اسیدوز تنفسی مزمن با لکلوز متابولیک 
نشاندهنده وضعیتی می‌باشد که در آن غلظت بی‌کربنات 
ممکن است Sab‏ با حبی بالا باشد ane Mijas‏ 
[AHCO37] L [HCO37]‏ را با تغییر AG‏ با (AAG)‏ 
مقایسه کنید. 

به طربقی مشابهی» طبیعی بودن غلظت بی‌کربنات 
Paco?‏ و pH‏ به معنای عدم وجود اختلال اسید و باز 
نمی‌باشد. ay‏ عنوان مثال یک فرد الکلی که دچار استفراغ 
شده است ممکن است دچار آلکالوز متابولیکی با PH‏ 
حدود ۰۷/۵۵ Pago?‏ معادل VY‏ میلی‌متر > cog‏ غلظت 
بی‌کربنات حدود ۴۰ میلی‌مول در لیتر Cale‏ بون سدیم 
۵ غلظت یون کلر ۸۰ و غلظت بون بتاسیم معادل 
۸ شود. اگر چنین بیماری متعاقباً دچار کتواسیدوز الکلی 


اضافه‌شده‌ای با غلظت 6 هیدر وکسی بوتبرات ۱۵ 
میلی‌مول شود pH‏ شریانی او تا ۷,۴ غلظت بی‌گربنات قا 
YO‏ میلی‌مول در لیتره و و۳۵ تا ۴۰ میلی‌متر جیوه افت 
خواهد نمود. 51 a>‏ گازهای خون طبیعی می‌باشند AG‏ تا 
۰ میلی‌مول در لبتر افزایش daly‏ است که اين yal‏ حاکی 
از وجودالکالوز متابولیک و اسیدوز متابولیک مختلط 
مورباشد sgl‏ اسینوزیا شکاف انرون تلاو 
آلکالوزمتابولیک را میتوان با مقایسه اختلاف (مقدار (A‏ 
بین مقادیر طبیعی و مقادیر مربوط به بیمار به آسانی 
تشخیص داد. در این مثال. ۸۲30605 برابر است با صفر 
.(25-25m mol/L)‏ اما A AG‏ برابر است با ۲۰ 
(30-10m mol/L)‏ بستایراین  Yemmol/L‏ منورد 
هه نسبت به (AHCO}‏ محاسیه نمی شود. 


علل Jl‏ یدوز 3 le Le‏ از: افزایش dal gi‏ اسید 
درونزاد (نظیر لاکتات و کتواسیدها)» از دست رفتن بی‌کربنات 
(مانند اسهال» یا تجمع اسیدهای درونزاد (مانند نارسایی 
(ads‏ اسیدوز متابولیک UT‏ شدیدی بر دستگاه‌های تنفسی» 
قلبی» و عصبی می‌گذارد. کاهش PH‏ خون با افزایش 
مشسخصی در تهویه خصوصا در po‏ جاری (تنفس 
وا هه اس فا نیقی من 
است کاهش uly‏ ولی کارکرد اینوتروپیک آن به cable‏ 
زادشدن کاتکول‌آمینها می‌تواند طبیعی باشد هم اتساع 
شریان‌های محیطی و هم انقباض سیاهرگهای مرکزی 
ممکن است وجود داشته باشند؛ کاهش کمپلیانس رگ‌های 
مرکزی و ریوی حتی با وجود بار اضافی جزئی حجم خون» 
بیمار را مستعد pal‏ ریوی می‌کند. کارکرد دستگاه عصبی 
مرکزی کاهش می‌یابد 9 همراه آن سردرد» خواب‌آلودگی؛ 
استوپور» و در مواردی حتی LS‏ رخ می‌دهد. عدم تحمل نسبت 
به گلوکز نیز ممکن است ایجاد شود. 

اسیدوز متابولیک بالیئی به دو دسته عمده تقسیم 
می‌شود: (۱) اسیدوز با شکاف آنیونی بالا و (۲) اسیدوز با 
شکاف آنیونی طبیعی یا هیپرکلرمیک (جدول‌های ۶۶-۳و 
۶-۴ع). 


1- Kussmaul respiration 
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تشخیص گام به گام اختلالات اسید و باز 

۱ گارهای خون شریانی (ABGs)‏ و الکترولیتهای خون را به‌طور 
همرمان اندازه‌گیری کنید. 

FHCO3] 7‏ را در ABG‏ با الکترولیتها مقایسه کنید تا صحت 
آزمایش تأیید شود. 

۳ شکاف آنبونی را محاسبه کنید. (AG)‏ 

۴ چهار cle‏ اصلی اسیدوز با شکاف آنبونی YL‏ را درنظر داشته 
یاشید (کتواسیدوز. اسیدوز اسید لا کتبک» نارساپی کلید و 
سموم). 

۵ دو علت اصلی اسیدوز بدون شکاف آنیونی با اسیدوز 
هیبرکلرمیک را درنظر داشته باشید AME!)‏ بی‌کربنات از طریق 
esl ore‏ گوارشی» اسیدوز لوله ای کلیه). 

۶ باسخ جبرانی را تخمین بزنید (جدول PFN‏ 

۷ اختلاف شکاف آنیونی ۸۸ را با ۸13003 مقایسه کنبد. 

liege ۸‏ : ۱ع] زابا ol a‏ [ ها anlar‏ کند. 


آسیدوز متایولیک 


تجویز قلیا برای درمان اسیدوز متابولیک» باید صرفاً در موارد 
شدید اسیدمی صورت گیرد مگر زمانی که بیمار هیچ منبع 
بالقوهةٌ بی‌کربنات در پلاسما نداشته باشد. بی‌کربنات 
ذخیره‌ای را می‌توان از طریق میزان افزایش (A)‏ شکاف 
آنیوتی برآورد نمود V+)‏ - ۵ بیمار = (AAG‏ همچنین باید 
مشخص شود که انتتون اسیدی موجود در پلاسما قابل 
متابولیزه‌شدن است (مانند B‏ هیدروکسی بوتیرات» 
استواستات, و لاکتات) یا غیرقابل متابولیزه‌شدن (آنیون‌هایی 
که در نارسایی مزمن کلیه و نیز بر اثر خوردن سموم انباشته 
می‌شوند). مورد اخیر مستلزم بازگشت کارکرد کلیوی جهت 
جبران کمبود غلظت بی‌کربنات می‌باشد که فرآیندی کند و 
اغلب غیرقابل پیش‌بینی اننتت: در نتیجه» بیمارانی که اسیدوز 
متیر یک فابا مه نوی 
افزایش یافته (اسیدوز مختلط هیپرکلرمیک و اسیدوز با AG‏ 
(YL‏ دارند یا افرادی که AG‏ آنها را بتوان به یک آنیون 
غیرقابل متابولیزه‌شدن در A>‏ نارسایی کلیه نسیت «lo‏ 
باید با مواد قلیایی از طریق خوراکی (بی‌کربنات سدیم یا 
محلول شول") یا از aly‏ داخل وریدی (بی‌کربنات سدیم) 
Clase‏ تلا مها al, bas‏ ها منود ۱۲۸۱۲۰ تن پول 
در pid‏ افزایش یابد باید از اصلاح بیش از حد خودداری شود. 


22 ۲ علل اسیدوز متابولیک با شکاف 
آتیونی بالا 
اسیدوز لا کتیک سموم 
کنواسیدوز اتیلن‌گلیکول 
دیایتی متانول 
الکلی سالیسیلاتها 
ناشی از گرسنگی طولانی‌مدت _. بروبیلن گلیکول 
اسید پروگلوتاسک (۵- 
اکسو برولین) 
نارسایی کلبه (حاد و مزمن) 


آلبته در مورد استفاده از مواد قلیایی در بیمارانی که به 
سبب تجمع آنیون اسید آلی قابل متابولیزه شدن دچار اسیدوز 
خالص با AG‏ شده‌اند (کتواسیدوز یا اسیدوز لاکتیک) هنوز 
بحث وجود دارد. در کل در اسیدوز شدید pH)‏ کمتر از ۷/۱۰) 
باید در مدت ۱ تا ۲ ساعت اول درمان از تجویز داخل وریدی 
۰ تا ۱۰۰ میلی‌اکی‌والان بی‌کربنات ظرف ۲۰ تا ۴۵ دقیقه 
استفاده نمود. به‌نظر می‌رسد که در این وضعیت استفاده از 
مقادیر نسبتاً کم موادقلیایی موجب افزایش ضریب ایمنی 
گرد ولی پایش الکترولیتهای پلاسما در طول درمان 
ضروری Col‏ زیرا با افزايش PH‏ ممکن است غلظت یون 
پتاسیم کاهش uh‏ هدف از درمان» افزایش [ ۳۲005] تا 
حد ,۱۰۳6/1 و pH‏ تا حدود ۷/۲۰ می‌باشد و نباید مقادیر 
مذکور را به حد طبیعی رساند. 
آسیدوز ی سکاف Yu igs!‏ 


رویکرد به بیمار: 
اسیدوز با شکاف آنیونی بالا 


چهار علت اصلی اسیدوز با شکاف آنبونی Yo‏ عبارت‌اند 
از:(۱) اسیدوز لا کتیک» (۲) کتواسیدوز, (۲) مصرف سموم و 
(۴) نارسایی حاد و مزمن کلیه (جدول ۶۶-۴). غربالگری 
اولیه جهت افتراق میان اسیدوزهای با شکاف آنیوتی بالا 
مصرف دارو و سموم و اندازه‌گیری گازهای خون شریانی 
جهت شناسایی الکالوز تتفسی همزمان (سالیسیلاتها), 
(۲) مشخص کردن اینکه آبا فرد دجار دیابت شیرین 


1- Shohl’s solution 
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می‌باشد با خبر (کنواسیدوز «(cubs‏ (۲) جستجو جهت 
شواهدی از الکلیسم یا افزايش میزان 6 - هیدروکسی 
بوتبرات (کتواسبدوز الکلی» (۴) مشاهدة نشانه‌های 
GL‏ آورمی و تعیین نینروژن اورة خون (BUN)‏ و 
کراتینین (اسیدوز (Seagal‏ (۵) بررسی ادرار جهت 
بلورهای اگزالات (انیلن گلیکول)» و (۶) تشخیص حالات 
idl‏ منعدد که در آنها میزان SY‏ ممکن است 
افزايش یابد (افت فشارخون, سوک» نارسایی قلبی, 
لوسمیء سرطان» و مصرف داروها یا سموم)؛ 


اسیدوز لاکتیک افزایش میزان CLEVE‏ پلاسما ممکن 
ست dy gil‏ به خون‌رسانی بافتی ضعیف (نوع ۸) - نارسایی 
گردش خون Sout)‏ تارسایی قلبی4 کم‌خونی شدید. نقاٍیص 
آنزیمی میتوکندری» و مهارکننده‌ها (منوا کسیدکرین» سیانید) - 
یااختلالات متابولیسم هوازی (نوع (B‏ - بدخیمی‌هاء 
آن_الوگ‌های نوکلئوزیدی مهارکننده‌های ترانسکریپتاز 
معکوس در HIV‏ دیابت شیرین, تارسایی کلیوی یا SUS‏ 
کمبود تيامین» عفونت‌های شد بد lig)‏ مالاریا4 تشنج. داروها 
یا سموم (بیگوانیدهاء اتانول» متانول پروپیلن گلیکول, 
ای زونيازیده و فروکتوز) - باشد. ایسکمی یا انفارکتوس 
تشخیص داده نشده روده در بیماری که دچار آترواسکلروز 
شدید با نارسایی قلبی است و داروهای تنگ‌کننده عروقی 
دریافت می‌کند. یکی از fle‏ شایع اسیدوز لاکتیک است. 
اسیدمی پیروگلو تامیک در بیماران به شدت بدحالی که 
اتنتامینوفن دریافت <a‏ کید گا وش شده اعشته که همراه دا 
کاه شگلو تا تیون است. اسیدوز ناشی از اسید Y-D‏ کتیک» که 
ممکن است همراه یا بای‌پس نوا لتال انسداد روده. Ly‏ 
سندرم روده gS‏ تام دیده شود ناشی از تولید (7- لا کتات توسط 
باکتریهای روده می‌باشد. 


رویکرد به بیمار: 
اسیدوز ناسی از اسید - لاکتیک 


ابتدا ub‏ حالت زمینه‌ای که متابولیسم لاکتات را مختل 
می‌سازد اصلاح شود. خون‌رسانی بافتی را نیز در صورت 
تا کافی بودن باید به حالت طبیعی بازگرداند. تا حد امکان 
UL‏ از تجویز داروهای تنگ‌کننده عروق خودداری نمود 
زیرا این مولد می‌توانند وضعیت خون‌رسانی بافتی را بدتر 


pH) Jy در اسیدمی حاد و شد‎ olde درمان با مواد‎ RS 
کمتر از ۷/۱۵) جهت بهبود کارکرد قلبی و مصرف شدن‎ 
کتات صورت می‌گیرد. در هر حال درمان با بی‌کربنات‎ ۷ 
دهد و اسیدوز را از طریق افزابش تولید لاکتات نشدید‎ 
کند (یون بی‌کربنات» فسفوفروکتوکیناز را تحریک‎ 
در اسیدوز ۷ کنیک‎ colle می‌کند). با آنکه استفاده از مواد‎ 
زمینه‎ cyl است؛ به‌طور کلی در‎ Care متوسط هنور مورد‎ 
با غلظت‎ pH اتفاق‌نظر وجود دارد که سعی در بازگرداندن‎ 
یون بی‌کربنات به حد طبیعی با نجویز بی‌کربنات سدیم‎ 
برونزاد اقدامی زیان‌آور است. یک رویکرد منطقی این‎ 
Cle So است که ظرف ۲۰ الی ۴۰ دقیقه مقدار کافی‎ 
۷,۲ شریانی از‎ DH سدیم آنفوزیون شود به‌طوری که‎ 
نرود.‎ PL 

درمان با بی‌کربنات سدیم می تواند باعث افزايش بار 
مایع و افزایش فشارخون شود زیرا در هنگام تجمع شدید 
اسیدلا کتبک» مقدار موردنباز ممکن است بسیار زیاد 
باشد. تجویز مایع به علت آنقباض سیاهرگهای مرکزی به 
خصوص در بیماران اولیگور یک به خوبی ford‏ نمی‌شود. 
اگر بتوان علت زمینه‌ای اسبدوز لا کنیک را درمان نموده 
آنگاه لا کنات خون به یون بی‌کربنات تبدیل خواهد شد و 
حتی ممکن است موجب آلکالوز شود. 


کتواسیدوز کنواسیدوز دبابتی (DKA)‏ این حالت بر 
(استواستات Bg‏ هیدروکسی بوتیرات) ایجاد می‌شود. 
کتواسیدوز دیابتی‌معمولا در دیابت شیرین وابسته به انسولین 
فز رابظه باقع انتبولین یا یک بیماری اضافه فده تظیر 
نیاز به آنسولین را به طور گذرا و حاد افزایش می‌دهد» رخ 
می‌دهد. تجمع کتواسیدهاء مسوول افزایش AG‏ است و 
اغلب با هیپرگلیسمی [گلوکز بیش از ۱۷ میلی مول در لیتر 
(۳۰۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر)] همراه می‌باشد. رابطه بین 
0و ۸۲۲00 در DKA‏ به‌طور تیپیک تقریباً ۱ به ۱ 
است باید توجه نمود از آنجا که انسولین از تولید کتونها 
جلوگیری می‌کند. بی‌کربنات درمانی به ندرت موردنیاز است 
مگر آنکه اسیدمی بسیار شدید (0۴3 کمتر از ۷,۱) باشد که در 
این مورد هم فقط از مقادیر محدودی باید استفاده کرد. 
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بیماران DKA‏ اصولا کاهش حجم دارند و نیاز ay‏ احیا مایع با 
سالین ایزو تونیک دارند. با این حال افزایش بیش از حد حجم 
با تجویز مایع وریدی ناشایع نیست و در (در صورت بروز -م) 
به وقوع اسیدوز هیپرکلرمیک در خلال درمان 116۸ کمک 
رگولار وریدی است که در فصل ۴۱۷ به تفصیل بررسی شده 


کتواسیدوز الکلی (AKA)‏ افرادی که اعتیاد مزمن به 
الکل دارند زمانی که به‌طور نا گهانی مصرف الکل را کم کنند و 
تغذیه نامناسبی auth‏ باشند» ممکن است دچار کتواسیدوز 
شوند؛ AKA‏ معمولاً با نوشیدن افراطی مقدار زیادی الکل» 
استفراغ» درد شکم» گرسنگی طولانی» کاهش تنیز همراه 
می‌باشد. غلظت گلوکز متغیّر است و امکان دارد اسیدوز به 
cde‏ افزایش کتونها به‌ویژه B‏ - هیدروکسی بوتیرات» شدید 
باشد. کاهش خون‌رسانی ممکن است تولید اسیدلاکتیک را 
تشدید کند. آلکالوز تنفسی مزمن ممکن است با بیماری 
کبدی همراهی داشته باشد و الکالوز متابولیک ممکن است 
بدلیل استفراغ روی دهد (به رابطه بین AAG‏ و ۸۲۲003 
مرأجعه نمائید). بنابراین, اختلالات مختلط Apel‏ - باز در 
کتواسیدوز الکلی شایع است. با برگشت گردش خون به حالت 
طبیعی توسط سالن ایزوتونیک» تجمع ترجیحی 
بتاهیدروکسی بوتیرات dy‏ استواستات تغییر Way‏ می‌کند. به 
همین علت است که اغلب در بالین مشاهده می‌شود با بهبود 
بیماره وا کنش مثبت به نیترو پروساید زیادتر می‌گردد. وا کنش 
نیتروپروساید -کتون" می‌تواند استواستیک اسید را 
شناسایی US‏ ولی در مورد “B‏ هیدروکسی بو تیرات این طور 
نیست به‌طوری که میزان کتوز و کتونوری نه تنها با درمان 
تغییر می‌کند بلکه در ابتدا ممکن است کمتر از حد واقعی 
برآورد شود. بیماران مبتلا ody‏ کتواسیدوز الکلی معمولاً بر 
خلاف 4S DKA‏ کارکرد کلیوی‌شان اغلب بدلیل کاهش حجم 
(دیورز اسموتیک) یا نفروپاتی دیابتی مختل شده است» 
مقادیر نسبتاً زیادی از کتواسیدها را در ادرار دفع کنند و 
oul li‏ ممکن gpa ss gigs law ctl‏ و 
تفاوت آشکار در نسبت ۸۸۵/۸۲۲005 داشته باشند. 


psi‏ اک 


کمبود مایع خارج سلولی تقریباً هميشه با AKA‏ همراهی دارد 
و باید با تجویز JED‏ وریدی سالین و گلوکز (دکستروز 4۵ در 
NaCl‏ ۸ ۰./) جبران نمود. هیپوفسفاتمی» هیپوکالمی و 
هیپومنیزیمی نیز ممکن است به‌طور همزمان وجود داشته 
آنفوزیون گلوکز شدیدتر شود و در صورت شدید بودن ممکن 
است سبب رابدومیولیز یا حتی ایست تنفسی شود. خونریزی 
از قسمت فوقانی دستگاه گوارش, etl SG;‏ پنومونی ممکن 
است با این اختلال همراه باشند. 

تست 


اسیدوز ناشی از داروها و سموم سالسیلات‌ها: (فصل 
۰ را نیز ملاحظه نمایید) مسمومیت با سالیسیللات در 
بزرگسالان معمولاً موجب آلکالوز تنفسیء یا مخلوطی از 
اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی YL:‏ و آلکالوز تنفسی 
می‌شود. تنها بخشی از شکاف آنیونی ناشی از سالیسیلات‌ها 
می‌باشد. تولید اسید لا کتیک نیز غالبا فزایش می‌یابد. 


درمان سید وز ناسی ۳ سالیسبلات‌ها 


درمان باید به سرعت با لاواژ شدید معده با نرمال سالین )43 
بی‌کربنات سدیم) آغاز شود و به دنبال آن باید تجویز شارکول 
فعال از طریق Aled‏ بینی معدی انجام شود. در بیماران دچار 
اسیدوز برای تسهیل خروج سالیسیلات از بدن به مقدار کافی 
بی‌کربنات سدیم داخل وریدی تجویز می‌شود تا ادرار قلیایی 
و برون‌ده ادراری حفظ شود. pH)‏ ادرار بیشتر از ۷,۵). با اينکه 
لزوم این ISS‏ از درمان برای Glow‏ دچار اسیدوز بدیهی 
بنظر می‌رسد. وجود همزمان آلکالوز تنفسی ممکن است این 
شیوه درمانی را به اقدامی پرخطر مبدل سازد. بیماران دچار 
آلکالمی نباید بی‌کربنات سدیم دریافت کنند. استازولامید را 
می‌توان با وجود آلکالمی» در مواردی که دیورز قلیایی مقدور 
نمی‌باشد. یا برای درمان افزايش حجم همراه با تجویز 
بی‌کربنات تجویز ن مود ولی این دارو در صورت عدم 


1- Acetest 


۷" 
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سیستمیک گردد. به دنبال دیورز قلیایی باید وقوع هیپوکالمی 
را انتظار داشت که درمان سریع و قاطعانه آن لازم است. dy‏ 
cule‏ خطر بروز هیپوگلیسمی» تجویز مایعات حاوی گلوکز لازم 
است. دفع نامحسوس و بیش از حد مایع. ممکن است باعث 
کاهش حجم شدید و هیپرناترمی گردد. اگر نارسایی ALS‏ 
مانع پااکسازی سریع سالیسیلات شود می توان همود بالیز را با 
استفاده از مایع دیالیزی بی‌کربنات‌دار انحام Id‏ 
الکل‌ها. دراکثر حالات فیزیولوژیک» سدیم آوره و 
گلوکز, فنار اسمزی خون را تأمین می‌کنند. اسمولاليتة 
پلاسما برطبق رابطهٌ زیر محاسبه می‌شود: (همگی برحسب 
میلی‌مول بر لیتر) Posm=2Na" + 012+ BUN‏ يا با استفاده 
از مقادیر معمول آزمایشگاهی که در آن گلوکز و BUN‏ برحسب 
میلی‌گرم در دسی‌لیتر بیان می‌شوند به‌دست می‌آید: 


Glu , BUN 
18 2.8 


لت + 2Na*‏ یط 


آسمولالیته محاسبه شده و اندازه گیری شده باید کمتر از ۱۰ تا 
۵ میلی‌مول بر کیلوگرم آب با هم اختلاف داشته باشند. 
زمانی که اسمولاليتة اندازه‌گیری شده نسبت به اسمولالیتة 
محاسبه شده بیش از ۱۰ تا ۱۵ میلی‌مول برکیلوگرم آب بالاتر 
باشد» یکی از دو حالت زیر غالب است. یا سدیم سرم به‌طور 
ات et‏ رکه ای ال هراس کی 
هیپریرو تئینمی رخ می‌دهد (هیپوناترمی کاذب) یا اینکه 
اسمولیتهایی غیر از نمکهای سدیم, گلوکز» یا اوره در پلاسما 
انباشته شده‌اند. نمونه‌های این اسمولیت‌ها عبارت‌اند از 
مانیتول. مواد حاجب رادیوگرافی» ایزوپروپیل LSS‏ اتیلن 
گلیکول. اتانول» پروپیلن گلیکول, متانول و استون. در این 
جات او شا رارسا ری فلت نو شیب لاله 
اندازه گیری شده (شکاف اسمولی) متناسب با غلظت Bole‏ 
محلول اندازه‌گیری نشده می‌باشد. با شرح حال و ظن بالینی 
by‏ تشخیص شکاف اسمولی در تعیین وجود اسیدوز شکاف 
آنیونی مربوط به سموم مفید است. سه نوع الکل ممکن است 
مسمومیت کشنده ایجاد نمایند: اتیلن گلیکول. متانول» و 
ایزوپروپیل الکل. همگی سبب افزایش شکاف اسمولی 
می‌شوند. اما تنها در دو مورد اول اسیدوز با شکاف آنیونی بالا 
وجود دارد. 


ایلن گلیکول. brad)‏ ۴۷۲ را نیز ملاحظه نمایید) 
خوردن اتیلن‌گلیکول (عموماً در Bole‏ ضدیخ از آن استفاده 
می‌شود) سبب اسیدوز متابولیک و صدمةٌ شدید به دستگاه 
عصبی el ae‏ ریه‌هاء و کلیه‌ها می‌شود. افزایش GAG‏ 
شکاف اسمولی را به اتیلن گلیکول و متابولیت‌های آن شامل 
اسید اگزالیک» اسیدگلیکولیک» اسیدهای آلی دیگر نسبت 
می‌دهند. تولید اسید لاکتیک ثانویه به مهار > AS‏ 
تری‌کربو 
داخل oul of‏ می‌یابد. تشخیص با یافتن بلورهای 
اگزالات در ادراره شکاف اسمولی در سرم. و اسیدوز با شکاف 
آنیونی بالا تسهیل می‌گردد. اگرچه کاربرد لامپ وود امکان 
مشاهدةٌ خاصیت فلوتورسانس ضد Ge‏ در درون ادرار بیمارانی 
که اتیلن گلیکول خورده‌اند را نیز فراهم می‌آورد لیکن این 
روش به ندرت قابل تکرار است. ترکیب شکاف آنیونی بالا و 
oo lens VU gl gall ate‏ که نوبز مض رف نیاق 
گلیکول است باید مدرکی از مسمومیت با اتیلن گلیکول 
درنظر گرفته شود در چنین شرایطی نباید درمان را تا 


کسیلیک اسید و تغییر وضعیت اکسیداسیون ن-احیای 


coy Costa!‏ سم تیان گل کول بدا خی نداخاش. 


این وضعیت عبارت است از برقرار کردن سریع دیورز با سالین 
یاماده اسموتیک» مکملهای تيامین و پیریدوکسین» 
فومپیزول » و به‌طور معمول همودیالیز. تجویز داخل وریدی 
مهارکننده J SI‏ ده یدروژناز - یعنی فومپیزول )¥— 
متیل پیرازول؛ به مقدار ع/ع-۱۵ به صورت دوز بارگیری)» 
داروی ارجح است و این مزیت را دارد که سبب کاهش قابل 
پیش‌بینی سطح اتیلن گلیکول می‌شود بدون آنکه همانند 
انفوزیون اتیل الکل Gel,‏ تغییر بیش از حد وضعیت 
هوشیاری بشود. در صورت استفاده از اتانول وریدی باید 
ان فوزیون ادامه ly‏ تابه سطح خونی Y¥mmoV/L‏ 
(V+ omg/dL)‏ برسد. هم فومپیزول و هم اتانول به دلیل 
رقابت با اتیلن گلیکول در متابولیسم توسط الکل دهیدروژناز 
سبب کاهش میزان سمیّت آن می‌شوند. در صورتی که PH‏ 
شریانی کمتر از ۷/۲ و شکاف اسمولی بیش از ۲۰۳۵۵۰۳/۱2 
Lol‏ استفاده از همودیالیز اندیکاسیون دارد. 


1- Fomepizole 


۱ گروه تبادل جزوات پزشکی‎ @Tabadol_Jozveh 


متانول. (فصل ۴۷۲۶ را نیز ملاحظه نمایید) خوردن 
متانول (الکل چوب) باعث اسیدوز متابولیک می‌شود و 
متابولیت‌های آن. فرمالدئید و اسید فرمیک موجب صدمه 
اسید لا کتیک» کتواسیدها» و سایر اسیدهای آلی شناسایی 
نشده ممکن است در ایجاد اسیدوز سهیم باشند. با توجه به 
وزن مولکولی پایین متانول (۳۳۲دالتون) معمولاً شکاف 
اسمولی و جود دارد. 


سید تاشی از تال 


مشابه درمان مسمومیت با اتیلن‌گلیکول است و شامل 
اقدامات حمایتی کلیء تجویز فومپیزول و همودیالیز می‌باشد 
(Yb alice)‏ 

پروپیان گلیکول. پروپیان گلیکول ناقلی است که جهت 
تجویز داخل وریدی دیازپام» لورازپام» فنوباربیتال» 
نیتروگلیسرین» |تومیدیت ‏ انوکسیمون " و فنی توئین استفاده 
می‌شود. به طور کل کاربرد محدود پروپیلن گلیکول به صورت 
این فرآورده‌های وریدی بی‌خطر است لیکن موارد سمیّت نیز 
گزارش شده‌اند که اغلب موارد در بخش‌های مراقبت‌های 
ویژه 9 در بیمارانی که تحت درمان مکرر یا مداوم قرار دارند 
رخ می‌دهد. این نوع از اسیدوز با شک اف بالا را باید در 
بیمارانی که دچار اسیدوز با شکاف آنیونی بالای آنیونی 
غیرقابل توجیه, هیپراسمولالیته. و وخیم شدن وضعیت 
بالینی هستند مدنظر داشت. پروپیلن گلیکول نیز مانند اتیلن 
گلیکول و متانول توسط الکل دهیدروژناز متابولیزه می‌شود. در 
موارد مسمومیت با پروپیلن گلیکول نخستین پاسخ توقف 
انفوزیون مشکلآفرین است. علاوه بر اين» باید فومپیزول نیز 
برای بیماران مبتلا به اسیدوز تجویز شود. 


ایزوپروییل الکل. ایزوپروپانول خورده شده dy‏ سرعت 
جذب می‌شود و مصرف میزان کمی در حد ۱۵۰ میلی‌لیتر از 
الکل He‏ محلول» با یخ‌زدا می‌تواند کشنده باشد. سطح 
پلاسمایی SVL‏ از ۴۰۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر تهدیدکنندة 
حیات است. ایزوپروپیل الکل توسط الکل دهیدروژناز به 
استون متابولیزه می‌شود. ویژگی‌های مشخص‌کننده از این 
نظر با اتیلن گلیکول و متانول متفاوت هستند که خود ترکیب 


مادر سیب سمّیت می‌شود نه متابولیت‌های آن و اسیدوز با 
شکاف آنیونی وجود ندارد چون استون به سرعت CBD‏ 
می‌شود. هم ایزوپروپیل الکل و هم استون شکاف اسمولی را 
افزایش می‌دهند. و هیپوگلیسمی شایع است. در صورتی که 
وضعیت بیمار ظرف چند ساعت به‌طور قابل توجهی بهبود 
uly‏ باید تشخیص‌های دیگری را مدنظر داشت. برای 
بیمارانی که از نظر همودینامیکی غیرپایدار هستند و سطح 
پلاسمایی CYL‏ ۴۰۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر دارند باید 
همودیالیز را مدنظر داشت. 


مسمومیت با ایزوپروپیل الکل 


درمان مسمومیت با ایزوپروپانول شامل درمان انتظاری و 
حمایتی» تجویز درون وریدی مایعات» تنگ‌کننده‌های 
عروقی و در صورت لزوم حمایت تنفسی است و گاهی دیالیز 
در صورت طول کشیدن کماء نابایداری وضع همودینامیکی» با سطح 
سرمی ایزویروپیل الکل بالا تر از -۴۰۰۵0۵/01 ضرورت می‌یابد. 

اسید پبروگلوتامیکک. اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی بالا 
ols‏ از استامینوفن ناشایع است ولی اغلب اوقات در 
بیمارانی که مصرف بیش از دوز مجاز استامینوفن داشته‌انده Ly‏ 
مصرف دوزهای معمول توسط بیماران دچار سوء‌تغذیه یا به 
شدت بدحال تشخیص داده می‌شود. در موارد اسیدوز با 
شکاف آنیونی بالای غیرقابل توجیه بدون افزایش شکاف 
اسمولی در بیمارانی که استامینوفن دریافت می‌کنند. پس از 
استامینوفن در مقام بعدی باید به تجمع ۵-اوکسویرولین 
مشکوک بود. نخستین آقدام در درمان قطع فوری دارو است. 
علاوه بر آن باید بی‌کربنات سدیم وریدی تجویز شود. با 
وجودی که -N‏ استیل سیستئین پیشنهاد شده است مشخص 
هرا ای قاری هام سر 
سلولی گلوتاتیون سبب تسریع متابولیسم ۵- اوکسوپرولین 


می‌شود يا خیر. 


نارسایی‌کلیه bead)‏ ۳۳۵ وا نیز ملاحظه نمایید) 
اسیدوز هیپرکلرمیک مربوط dy‏ نارسایی متوسط کلیه در 
نهایت به اسیدوز با شکاف آنیونی بالا مربوط dy‏ نارسایی 


1- Etomidate 2- Enoximone 


-= 
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پیشرفته کلیه تبدیل خواهد شد. پااکسازی و بازجذب ضعیف 
آنیونهای آلی در آسیب‌زایی آن نقش دارند. با پیشرفت 
بیماری کلیوی سرانجام تعداد نفرون‌های فعال آن قدر کم 
می‌شود که قادر به برابری با تولید دقیق اسید نیست. بنابراین 
مشخصه آسیدوز آورمیک» کاهش میزان تولید و دفع یون 
آمونیوم dul asl‏ احتباس axl,‏ در بیماری مزمن ALS‏ 
توسط نمکهای قلیایی موجود در استخوان بافر می‌شود. با 
وجود wlio!‏ قابل توجه اسید (تا ۲۰ میلی‌مول در روز)؛ 
کاهش بیشتری در غلظت یون بی‌کربنات سرم ایجاد 
نمی‌شود که نشان‌دهندة مداخله بافرهایی غیر از بافرهای 
بخش خارج سلولی می‌باشد. اسیدوز متابولیک مزمن موجب 
از دست رفتن قابل ملاحظه توده استخوانی به علت کاهش 
کربنات کلسیم استخوان می‌شود. اسیدوز مزمن» دفع ادراری 
کلسیم ly‏ نیز متناسب با احتباس er (ord‏ افزابش 


2 تارسایی کلیه 

به دلیل ارتباط اسیدوز نارسایی کلیه با کاتابولیسم عضله و 
بیماری استخوانی هم اسیدوز اورمیک و هم اسیدوز 
هیپرکلرمیک ناشی از نارسایی کلیه هر دو نیاز به جایگزینی 
مواد قلیایی خوراکی دارند تا غلظت یون بی‌کربنات بیش از 
۳ میلی‌مول در لیتر حفظ شود. این اقدام را می‌توان با مقادیر 
نسبتاً کم قلیا (روزانه ۱ تا ۱/۵ میلی‌مول به ازای هر کیلوگرم 
وزن بدن) انجام داد. سیترات سدیم (محلول شول)" یا 
قرصهای بی‌کربنات سدیم (قرص‌های ۶۵۰۳02 حاوی 
۶۵ نمکهای قلیایی‌کننده‌ای هستند که آثربخشی 
برابر دارند. سیترات بازجذب آلومینیوم را از لول گوارش 
افزايش می‌دهد و هرگز نباید با آنتی‌اسیدهای حاوی 
آلومینیوم مصرف شود زیرا خطر مسمومیت با آلومینیوم وجود 
دارد. 


آسیدوزهای متایولیک بدون شاف آنیفی 


we چم‎ 


مواد قلیایی می‌توانند از طریق لولة گوارش در آثر اسهال یا از 
طریق کلیه‌ها (در اسیدوز لوله‌ای کلیوی» (RTA‏ از دست 
بروند. در این گونه اختلالات (جدول ۶۶-۵) تغییرات معکوس 
غلظت یون کلر و یون بی‌کربنات» موجب طبیعی ماندن 


شکاف آنیونی می‌شوند. بنابراین در اسیدوز خالص بدون 
شکاف آنیونی. افزایش غلظت یون کلر نسبت به مقدار 
طبیعی آن تقریباًبرابر با کاهش غلظت یون بی‌کربنات است. 
Ong‏ چنین رایطه‌ای مطرح‌کنندة اختلالی مختلط است. 


اسیدوز متابولیک بدون شکاف 
آنیوفی 


مدفوع اسهالی حاوی غلظت یون بی‌کربنات و یون بی‌کربنات 
Ay jor‏ شدهٌ بیشتری نسبت به پلاسما می‌باشد و بدین 
ترتیب موجب آسیدوز متابولیک همراه با کاهش حجم خون 
می‌شود. به‌جای DH‏ اسیدی ادرار aS)‏ در اسیدوز سیستمیک 
انتظار آن می‌رود) 013 ادرار معمولا بیش از ۶ است زیرا اسیدوز 
متابولیک و هیپوکالمی. ساخت و دفع کلیوی cape‏ آمونیوم را 
افزايش می‌دهند و بدین طریق یک بافر ادراری که pH‏ ادرار 
را بالا می‌برد فراهم می‌شود. اسیدوز متابولیک ناشی از دفع 
گوارشی همراه با 07 ادراری Yb‏ را می‌توان از اسیدوز لوله‌ای 
کلیوی (RTA)‏ افتراق old‏ زیرا دفع ادراری یون آمونیوم در 
RTA‏ به‌طور تیپیک پایین می‌باشد در حالیکه در اسهال 
فا سار سطوح ادراری یون آمونیوم l,‏ می‌توان با محاسبة 
شکاف آنیونی ادرار (UAG)‏ برآورد نمود: 

UAG = [Na’ +1 [0-010‏ 
زمانی که [Cl ]y> [Na* +K" Jy‏ باشد. براساس تعریف» 
UAG‏ منفی است. که بیان‌گر این مطلب است AS‏ سطح 


خارج کلیوی را برای اسیدوز مطرح می‌سازد. برعکس» وقتی 


کلیوی برای اسیدوز مطرح می‌شود. 


RTA‏ پروگزیمال (IT gi RTA)‏ فصل ۳۳۹) غالبا 

ناشی از اختلال فراگیر کارکرد لوله‌های پروگزیمال می‌باشد و 
با گلیکوزاوری» آمینواسیدوری فراگیر, و فسفاتوری تظاهر 
می‌یابد (سندرم فانکونی) در این حالت سطح [ ۳70057] 
پلاسما cul‏ و PH‏ ادرار اسیدی (۵,۵ (PH<‏ است. کسر 
دفعی [ [HCO3‏ هنگامی که غلظت سرمی ۲۲00 بالای 
,۵ باشد. ممکن است از ۱۰-۱۵ درصد تجاوز کند. از 


1- Shol’s Solution 2- Non-Anion gap 
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و0 fle‏ اسیدوز با GLK‏ آنیونی 
طبیعی 
I‏ اتلاف گوارشی بی‌کربنات 
الف. اسهال 
ب. درناژ خارجی بانکراس با رودة کوک 
پ. اورنروسیگموتبدوستومی »قوس ززنومی آ» قوس ایلئومی 
ت. داروها 
 \‏ کلریدکلسيم (عامل اسیدی‌کننده) 
۲ _ سولفات منیزیم (اسهال) 
۲ کلستیرآمین (اسهال اسیدصفراوی) 
HT‏ اسیدوز کلیوی 
الق تال 
RTA .\‏ بروگزیمال HI gyi)‏ تساشی از دارو: استازولامید. 
توییرامات 
RTA ۲‏ دیستال (نوع (I‏ (کلاسیک)/ ناشی از دارو: آمفوتریسین 
«B‏ ایزوفقامید 
ب. هیپرکالمی 
JUS! ۰‏ منتشر کارکرد نفرون دبستال (11۸نوع ۴) 
الف. کمبود مینرالوکور تیکوئید 
ب. مقاومت به میترالوکورتیکوئید PHAT)‏ اتوزومی غالب) 
پ. نقص PHAT) jlily‏ اتوزوم «glee‏ و (PHAIL‏ 
ت. بیماری لوله‌ای بینایبنی 
پ. نورموکالمی 
1« بیماری مزمن Big pins‏ کلیه 
IIL‏ هییرکالمی ناشی از دارو (به همراه نارسایی کلبه) 
الف. مدژهای نگهدارندة پناسیم (آمیلوراید - تریامترن = 
آسپیرنولاکتون - ابلرنون) 
ب. تری‌متوپريم 
پ. پننامیدین 
ت. مهارکتنده آنزیم مبدل آنژیوتانسن و مسدد گبرنده 
آنزیوتانسین 
ت. داروهای ضدالتهابی عیراستروتیدی 
ج. مهارکننده‌های کلسینورین 
4 ان 
call‏ مقادیر زیاد اسید (کلریدآمونیوم. تغذیه کامل وریدی) 
ب. از دست رفتن منبع بالقوه بی‌کربنات: کنوز به همراه دفع کتون 
پ. اسیدوز ناشی از افزايش حجم (تجوبز سریع محلول سالین) 
ت. هییورات 
ش. رزینهای مبادله کنندة کاتیون 


نجا که در اين بیماران 1300 در لوله پروگزیمال بازجذب 
نمی‌شود. درمان با 2۳۲060( موجب افزایش دفع کلیوی 
پتاسیم و هیپوکالمی می‌گردد. 

یافته‌های تیپیک در اشکال ارنی یا اکتسابی RTA‏ 
اسیدوز متابولیک بدون شکاف آنیونی» کم بودن دفع ادراری 
UAG) NH,*‏ مثبت» [ ما۲ ادراری پایین)» 9 بالابودن 
نامتناسب PH‏ ادراری PH)‏ بیش از 0,0( بیشتر این بیماران 
دچار هیپوسیتراتآوری و هیپرکلسی‌آوری هستند بنحوی که 
نفرولیتیان نفروکلسینوز» و بیماری استخوانی در آنها شایع 
است. در RTA‏ فراگیر دسیتال (۸آنوع چهار)» هیپرکالمی 
ایجاد شده با کاهش GFR‏ تناسب ندارد که علت آن وجود 
همزمان اختلال در ترشح پتاسیم و اسید می‌باشند. دفع 
ادراری آمونیوم همیشه کاهش می‌یابد و کارکرد کلیه ممکن 
دیابتی. آوروپاتی انسدادی» es‏ بیماری لوله‌ای ۳ بینایینی 
مزمن را نام برد. 

هیپوآلاوسترونیسم هیپورنینمیک به‌طور تیپیک باعث 
اسیدوز متابولیک بدون شکاف آنیونی می‌گردد که اغلب در 
بالغین مسن تری که دچار دیابت شیرین یا بیماری لوله‌ای - 
بینابینی و نارسابی کلیوی هستند» رخ می‌دهد. این بیماران 
Yoon‏ دچار CKD‏ خفیف تامتوسط GFR)‏ معادل 
,۲۰-۵۰۳ در دقیقه) و اسیدوز همراه با افزایش غلظت یون 
پتاسیم سرم (۵/۲ تا ۶ میلی‌مول در لیتر4 افزايش همزمان 
متابولیک و هیپرکالمی هر دو نامتناسب با میزان اختلال 
GFR‏ می‌باشند. داروهای ضدالت‌هاپی غیراستروئیدی = 
تری‌متوپريم» پنتامیدین» مهارکننده‌های ACE‏ - نیز 
می‌توانند در بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی موجب اسیدوز 
متابولیک بدون شکاف آنیونی شوند (جدول (FFD‏ 


آلکالوز متابولیک 


_ظاهرات آلکالوز متابولیک عبارت‌اند از: افزایش pH‏ 
شریانی» افزايش غلظت یون بی‌کربنات سرم افزایش 


۱- سیگموئید-زهمادهلزمصوندهتماع: بازکردن سر حالب در کولون م. 
loop ۲‏ اهصبزهز: ایجاد آناستوموز بین ابتدا و انتهای ژژنوم -م 


۷۶ 
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Pacog‏ در dont‏ کاهش جبرانی تهوية آلوتولی (جدول 
۶۶-۱). آلکالوز متابولیک اغلب با هیپوکلرمی و هیپوکالمی 
همراه است. DH‏ خون شریانی تشخیص را تایید می‌کند زیر 
pH‏ خون شریانی در آلکالوز متابولیک افزایش می‌یابد و در 
اسیدوز تنفسی کاهش ail;‏ یا طبیعی می‌باشد. آلک‌الوز 
متابولیک él‏ همراه با plo‏ اختلالات» نظیر اسیدوز Ly‏ 
آلکالوز تنفسی يا اسیدوز متابولیک دیده می‌شود. 


آلکالوز متابولیک در dis‏ دریافت خالص غلظت یون 
بل Sky‏ تا از ali Ses‏ عترقرار [مععو لا 
اسیدکلریدریک از طریق استفراغ) از مابع خارج سلولی ایجاد 
دریافت آن به صورت برونزاد و یا نتیجه تولید آن دردرون بدن 
رت از ایهم افه م سود SS‏ رن 
غیرمعمول است این اختلال امل یک مرحلة silly‏ 
می‌باشد که در )6 معمولا دفع اسید موجب آلکالوز می‌شود» 9 
همچنین یک مرحل نگهدارنده که در آن کلیه‌ها قادر به 
جبراناختلال مذکور با دفع یون بی‌کربنات نمی‌باشند 

tacts)‏ متابولیک تمایانگر تارسانوده لیس دز 
حذف یون بی‌کربنات dy‏ روش معمول است. در صورتی که 
یکی از دو مکانیسم زیر فعال باشد کلیه‌ها مازاد مواد قلیایی را 
به جای دفع کردن» حفظ می‌کنند و آلکالوز ادامه می‌ياید: (۱) 
کمبود حجم. کمبود کلرید و کمبود یون پتاسیم به همراه هم و 
همراه با کاهش GFR‏ یا (۲) وجود هیپوکالمی به دلیل 
هیپرآلاوسترونیسم خودکار. در حالت اول» آلکالوز با تجویز 
01 و KCl‏ تصحیح می‌گردد در حالی که در حالت دوم 
eal‏ الکالوز lok‏ با اقدامات ی خراحی عمکن است شزارت 
LL‏ و با تجویز سالین صورت نمی‌پذیرد. 


تشخیص افتراقی 

برای sult‏ علت آلکالوز متابولیک (حدول ۶۶-۶) ارزیابی 
وضعیت حجم مایع خارج سلولی CECFV)‏ فشارخون در 
حال خواپیده 9 ایستاده. غلظت ون پتاسيم سرمء و سیستم 
رنین - آلدوسترون ضروری ay cowl‏ عنوان مثال فشارخون 
بالای مزمن و هیپوکالمی در بیماری که دچار الکالوز است» 
فزونی مینرالوکور تیکوئیدها یا مصرف دیور تیک در فرد مبتلا 


عل از ریک 


I‏ بار زیاد بودن بی‌کربنات برونزلد 
call‏ تجویز حاد مواد AUS‏ 
cs‏ ستدرم شبر ‏ قلیا 
17 کاهش حجم‌موّثر مایع خارج سلولی. فشارخون طبیعی, کمبود 
یون پتاسیم و هبیرآلدوسترونیسم هیپررنینمیک تأنویه 
الف. منشاگوارشی 
۱ استفراغ 
Fgh! ar‏ معده 
۳ اسهال کلریدی مادرزادی 
۴ آدنوم‌ویلوس 
منشأکلیوی 
دیور تیک‌ها 
وضعیت بعد از هیپرکاپنه 
هیپرکلسمی / هبیوباراتبروئید یسم 
بهبود از اسبدوز ۷ کتیک با کتواسیدوز 
آنیونهای غیرفابل بازجذب شامل بنی‌سیلین؛ 
کاربنی‌سیلین 
۶ کمبود بون منيزیم 
۷ کاهش یون پتأسیم 
A‏ سندرم بارتر (جهش‌های غسیرفعال‌ساز ناقلین و 
کانال‌های یونی در (TALH‏ 
penn‏ سا و 
—Cl‏ دا در لول بيحبدة دور) 
IT‏ افرایش حجم مابع خارج سلولی» فارخون TL‏ کمبود یون 
پتاسیم. و فزونی مینرالوکور تیکوئید 
نف مقادیر بای رن 
تنگی تریان کلیوی 
۲ _ فشارحون بالای تسریع شده 
۴ تومور نرشح‌کننده رنین 
۴ استروژن درمانی 
ب) polis‏ بايین رنین 
۱. آلاوسترونیسم اولیه 
ب. هیپربلازی 
پ. کارسینوم 
۲ نقایص آنزیمهای آدرنال 
الف. کمبود VV‏ بناهیدروکسیلاز 
ب._ کمیود ۱۷ آلفاهیدروکسیلاز 
۴ سندزم با بیماری کوشینگ 
۴ سار علل 
الف. شیرین‌بیان 
ب. کارینوکسولون 
پ._ تنباکوی جویدنی 
هش عملگردی در کال aso‏ کلیه همراه pad LS‏ 
۷ قشارخون بالاء کمبود ‏ 1 و هییوآلدوستروننسم 
هیپورنینمیک 
الف) سندرم لیدل 


ECFV‏ = حجم gle‏ خارج TALH fd gli‏ = شاخه ضخیم صعودی قوس 


هنله؛ DCT‏ = لوله پیچیده دور. 


6 مد مت ها چا بط 
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به فشارخون بالا را مطرح می‌سازد. فعالیت پایین رنین 
پلاسما و طبیعی بودن غلظت یون‌های سدیم و کلر ادرار در 
بیماری که داروهای دیور تیک مصرف نمی‌کند نشانةٌ سندرم 
ازدیاد اولیه مینرالوکور تیکوئید است. مجموعةٌ هیپوکالمی و 
آلکالوز در بیماری که فشارخون طبیعی دارد و فاقد ادم است» 
ممکن است ناشی از ستدرم بار تر یا جیتلمن» کمبود منیزیوم, 
استفراغ؛ مواد قلیایی برون‌زاده یا مصرف ترکیبات دیور تیک 
باشد. تعیین الکترولیتهای ادراری (خصوصاً غلظت یون کلر 
ادرار) و غربالگری ادرار از نظر مواد دیور تیک نیز ممکن است 
شحف eel,‏ اک ابرار قاس اف و رسد ند 
پتاسیم YL‏ اما غلظت یون AS‏ پایین باشد تشخیص معمولا 
استفراغ (آشکار یا پنهانی) یا خوردن مواد قلیایی است. اگر 
ادرار نسبتاً اسیدی باشد و غلظت یون سدیم یون پتاسیم و 
یون کلر آن پایین باشد بیشترین احتمالات عبارت‌اند از 
استفراغ قبلی, وضعیت پس از هیپرکاپنه. يا مصرف قبلی 
دیورتیک. از طرف دیگر اگر غلظت سدیم. پناسیم و کلر 
ادراری کاهش نیافته باشد. باید کاهش oa jade‏ سندرم بار تر 
یا جیتلمن» یا مصرف اخیر دیور تیک مدنظر قرار گیرند. 
تشخیص سندرم بارتر از سندرم جیتلمن با توجه به وجود 
هیپوکلسی‌آوری و هیپومنیزیمی در سندرم جیتلمن صورت 
می‌گیرد. 


تجویز مواد قلیایی تجویز مزمن مواد قلیایی به افرادی که 
کارکرد کلیوی طبیعی دارند. بندرت باعث ایجاد آلکالوز 
می‌شود. البته» آلکالوز ممکن است در بیمارانی که اختلالات 
همزمان همودینامیک دارند» ایجاد شود که علت آن بیشتر 
بودن 11005 از ظرفیت طبیعی دفع "1300 یا افزایش 
بازجذب HCO3‏ می‌باشد. اینها بیمارانی هستند که یون 
بی‌کربنات (خوراکی یا داخل وریدی)» به مقدار زیادی استات 
(از طریق محلول‌های تغذية تزریقی» مقدار زیادی سیترات 
(از طریق تزریق خون مکرر) یا آنتی‌اسید به علاوة 
رزیسن‌های مبادلةکنندة کاتیون (هیدروکسیدآلومیتیوم و 
سولفونات پلی‌استیرن سدیم) دریافت می‌کنند. در بیمارانی 
که تحت مراقبت‌های پرستاری در منزل هستند میزان 
بروزآلکالوز متابولیک در صورت تغذیه با لوله معده نسبت به 
آفراد مشابه با تغذیه دهانی بیشتر است. 


آلکالوز متأبولیگ همرآه sECE gou- eek’‏ 
کاخشس بون پتاسيم و هیپرآندوسترونیسم 

prado‏ » فینمیک: ژانویه 

منشاً گوارشی. از دست رفتن گوارشی "در اثر استفراغ 
یا آسپیراسیون معده سبب احتباس یون بی‌کربنات می‌شود. در 
حین استفراغ ld‏ بار یون بی‌کربنات پاکسازی شده به‌ طور 
حاد افزایش می‌یابد تا بر ظرفیت بازجذب آن در لوله‌های 
نزدیک غلبه یابد و در نتیجه ادرار قلیایی می‌شود و میزان 
حجم» پتاسیم» و کلرید به دلیل افزايش ظرفیت نفرون در 
تصحیح کاهش ECFV‏ توسط NaCl‏ و جبران کمبود "6 با 
برگرداندن توانایی کلی‌ها در دفع فرونی بی‌کربنات» سبب 


منشاکلیوی. داروهای دبورتیکك fad)‏ ۲۷۹ را نسیز 
ملاحظه نمایید) داروهایی نظیر تیازیدها و دیور تیک‌های 
قوس هنله (فوروسماید. بومتانید» تورسماید» Sv SUI‏ 
اسید) که دفع کلر در ادرار ر زیاد می‌کنند. ECFV‏ ,\ بدون 
تغییر دادن مقدار کل بی‌کربنات بدن, به‌طور حاد کاهش 
می‌دهند. غلظت یون بی‌کربنات سرم افزایش می‌یابد زیرا 
کاهش ECFV‏ موجب تحمع [ [HCO3‏ در پلاسما می‌شود 
(آلکالوزناشی از کاهش حجم). تجویز مزمن دیور تیک‌ها با 
افزایش تحویل نمک به لول دور و در نتیجه تحریک ترشح 
بون‌های پتاسیم و هیدروژن تمایل به ایجاد آلکالوز دارد. 
eee gil‏ کمبود یون پتاسیم. و اثر مستقیم داروی دیور تیک (تا 
زمانی که تجویز آن ادامه یابد) حفظ می‌شود. آلکالوز با تجویز 
برطرف می‌شود. 

اختلالات از دست دهنده مواد i glows‏ سند رم بارتر و 
سندرم جتلمن. فصل ۳۳۹ را ملاحظه نمایید. 
آنیون‌های غیرقابل بازجذب و کمبود منیزبوم. تسجویز 
مقادیر فراوان آنیونهای غیرقابل بازجذب نظیر پنی‌سیلین یا 


کاربنی‌سیلین قادر است اسیدی‌سازی ادرار و ترشح یون 


1. contraction Alkalosis 


۷۸ 
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پتاسیم در Ag)‏ دور را با افزایش اختلاف پتانسیل در دو طرف 
اپیتلیوم افزايش دهد. کمبود یون منيزیم موجب آلکالوز 
هیپوکالمیک می‌شود که این امر با افزایش اسیدی‌سازی ادرار 
در لولة دور از طریق تحریک ترشح رنین و بنابراین 
آلدوسترون صورت می‌پذیرد. 


کاهش پتاسيم. کمبود مزمن یون پتاسیم ممکن است با 
افزایش دفع اسید در ادرار موجب آلکالوز متابولیک شود. هم 
تولید "م13 و هم جذب of‏ افزایش می‌یابند و بازجذب 
"و110 نیز تحریک می‌گردد. کمبود مزمن یون پتاسیم 
پمپ —K* —ATPase‏ "۲ کلیوی را تنظیم افزایشی می‌کند 
تا جذب یون پتاسیم به قیمت افزابش ترشح یون هیدروژن 
بیشتر شود. آلکالوز همراه با کمبود شدید یون پتاسیم به 
Ree‏ نمک مقأوم taal‏ ولی اصالاح کمبود OR‏ پتاسيم. 
الکالوز را برطرف می‌کند. 


پس از درمان اسیدوز لا کتیکک با کنواسیدوز. زمانی‌که 
محرک زمینه‌ای تولید اسیدلا کتیک یا کتواسیدوز dy‏ سرعت 
برطرف شود همانطور که در اصلاح نارسایی گردش خونی يا 
بر اثر انسولین درمانی مشاهده می‌شود. لاکتات یا کتونها 
جهت ایجاد مقدار معادلی از بون بی‌کربنات متابولیزه 
می‌شوند. plo‏ منابع یون بی‌کربنات جدید نیز به مقدار اصلی 
تولید شده توسط متابولیسم آنیون آلی اضافه می‌شوند و 
انیوهی از بی‌کربنات به وجود می‌آید. این منابع عبارت‌اند از 
۱) یون بی‌کربنات جدیدی که در نتيجة افزایش دفع اسید 
طی 599 اسیدوز پیشین توسط کلیه‌ها به خون اضافه شده 
است و ۲) درمان با مواد قلیایی در طول Abe yo‏ درمانی اسیدوز. 
کاهش ECFV‏ ناشی از اسیدوز وکمبود یون پتاسیم. در جهت 
حفظ آلکالوز عمل می‌کنند. 
وضع دعد از هیپرکاینه. احتباس طولانی‌مدت CO,‏ 
همراه با اسیدوز مزمن تنفسی» جذب کلیوی یون بی‌کربنات و 
تولید یون بی‌کربنات جدید را افزايش می‌دهد (افزايش 
میزان مطلق دفع اسید). اگر Paco‏ به‌طور ناگهانی به حد 
طبیعی بازگردد. آلکالوز متابولیک بر اثر بالابودن Maly‏ 


آلکالوز متأیولیگ di yak‏ با افزایشی cECFV‏ فشار 
شون بالاء و شیپ رآلدوستروفیسم 
افزایش سطح آلدوسترون ممکن است نتیجه تولید بیش از 
حد خودکار اولیه آن توسط آدرنال یا آزادسازی ثانویه 
آلدوسترون بدلیل تولید بیش از حد رنین از کلیه‌ها باشد. 
فزونی بیش از حد مینرالوکور تیکوئیدها میزان مطلق دفع 
اتید زاف ای سود Seay‏ انست: sails‏ 
متابولیکی شود که امکان دارد بر اثر کمبود یون پتاسیم 
tials. Sy‏ ۲ تاش از lal‏ مک موب 
فشارخون بالا می‌شود. دفع ادراری پتاسیم پایدار می‌ماند زیرا 
فزونی مینرالوکور تیکوئید و جذب یون 32 در لوله دور باعث 
افزایش دفع یون پتاسیم, کمبود مداوم "1 به همراه پرنوشی 
ناتوانی در تفلیظ ادراه و پرادراری می‌گردد. 

سندرم Jad‏ (فصل ۳۳۹) در اثر افزایش فعالیت 
کاتالهای یون سدیم در مجاری جمع‌کننده (ENaC)‏ ایجاد 
می‌شود و یک اختلال تک‌ژنی نادر از فشارخون بالا است که 
ناشی از افزایش حجم است و با آلکالوز هیپوکالمیک و سطح 
طبیعی آلاوسترن تظاهر می‌یابد. 


ede‏ در آلکالوز متابولیک تغبیرات کارکرد دستگاه عصبی 
مرکزی و محیطی مشابه تغییراتی هستند که در هیپوکلسمی 
(فصل ۴۲۳) دیده می‌شود؛ علایم عبارت‌اند از: تیرگی 
gyn‏ خوابآلودگی» و استعداد ابتلا به GAT‏ پارستزی, 
انقباضات دردناک عضلانی» تتانی» وخیم ترشدن آریتمی‌ها؛ 
و هیپوکسمی در بیماری انسدادی مزمن ریوی. اختلالات 
الکترولیتی مربوطه شامل هیپوکالمی و هیپوفسفاتمی می‌باشند. 


لاوز ولیک 


درمان به‌طور عمده بر اصلاح محرک زمینه‌ای تولید یون 
بی‌کربنات متمرکز می‌باشد. اگر آلاوسترونیسم اولیه. تنگی 
شریان کلیوی, یا سندرم کوشینگ وجود داشته باشد اصلاح 
علت زمینه‌ای آلکالوز را برطرف خواهد کرد. اتلاف غاظت 
یون هیدروژن از طریق معده یا کلیه‌ها را با استفاده از 
مهارکننده‌های پمپ پروتون یا قطع دیورتیک می‌توان 
کاهش im old‏ دوم درمان عبارت است از برداشتن عواملی 
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که افزایش نامناسب بازجذب یون بی‌کربنات را حفظ 
می‌کنند. نظیر کاهش 707۷ یا کمبود یون پتاسیم. کمبود 
یون پتاسیم باید همواره رفع شود. در صورت کمبود ECFV‏ درمان 
با سالین ایزو تونیک برای برطرف ساختن آلکالوز کافی است. 

اگر بیماریهای همزمان» مانع انفوزیون محلول سالین 
شوند دفع کلیوی یون بی‌کربنات را می‌توان با تجویز 
استازولامید Sy)‏ مهارکنندهٌ کربنیک انهیدراز) تسریع نمود 
که معمولاً در بیماران دارای کارکردکلیوی کافی موثر می‌باشد. 
Ll‏ ممکن است اتلاف یون پتاسیم را تشدید نماید. اسید 
کلریدریک رقیق HCI)‏ ۰/۱ نرمال) نیز مور است اما 
می‌تواند باعث همولیز شود و باید به آرامی و از طریق یک 
ی ور 
اسیدوز tt‏ 
آسیدوز تنفسی ممکن است ناشی از بیماری شدید ریوی, 
خستگی عضلات تنفسی ی اختلالات مربوط به کنترل تهویه باشد 
و با افزایش Paco?‏ و کاهش pH‏ (جدول ۶۶-۷) مشخص 
می‌شود. در اسیدوز تنفسی حاد یک افزایش جبرانی فوری 
(ناشی از مکانیسم‌های بافری سلولی) در یون بی‌کربنات 
بوجود می‌آید و مقدار آن به ازای هر VemmHg‏ افزایش در 
2602 ۱ میلی‌مول در لیتر افزایش می‌یابد. در اسیدوز 
تنفسی مزمن (بیش از ۲۴ ساعت) سازش کلیوی روی 
می‌دهد و به ازای هر علآسد۱۰ افزایش در Paco?‏ غلظت 
یون بی‌کربنات ۴ میلی‌مول در لیتر افزایش می‌یابد. معمولا 
یون بی‌کربتات سرم از ۳۸ میلی‌مول در لیتر تجاوز نمی‌کند. 

خصوصیات بالینی بسته به شدت و طول مدت اسیدوز 
تنفسی» بیماری زمینه‌ای» و وجود یا عدم وجود هیپوکسمی 
متیر Gals slew‏ سر Pagan‏ ی است Bt‏ 
اضطراب. تنگی‌نفس, اغتشاش شعور, سایکوز, و توهم شود و 
می‌تواند تا حد کما نیز پیش رود. درجات خفیف‌تری از 
اختلال کارکردی در هیپرکاپنه مزمن عبارت‌اند از: اختلالات 
خواب از دست دادن حافظه» خواب‌آلودگی در هنگام روز 
تغییرات شخصیتی, اختلال در هماهنگی, اختلالات حرکتی 
نظیر لرزش اندامهاء پرشهای میوکلونیک» و آستریکسی. 
سردرد و سایر نشانه‌هایی که افزايش فشار داخل جمجمه‌ای 
را تقلید می‌کنند نظیر pal‏ پاپی» رفلکسهای غیرطبیعی» و 
ضعف عضلانی کانونی cde ay‏ انقباض عروقی ثانویه به 
فقدان اثر گشادکنندگی عروقی دیا کسیدکرین بوجود می‌آیند. 


ely tal‏ یا بیماریها می‌تواند باعث ایجاد اسیدوز تنفسی شود. 
این حالت ممکن است به‌طور حاد به علت داروهای بیهوشی 
عمومی» آرامبخش‌ها 9 ترومای سر ایحاد شود پااینکه 
به‌طور مزمن توسط آرآمبخش‌هاء الکل» تومورهای داخل 
جمجمه. و سندرم‌های مربوط به اختلال تنفس در هنگام 
خواب شامل سندرم‌های آلوتولی اولیه و کاهش تهویة مربوط 
به چاقی رخ دهد (فصل‌های ۳۱۸ و ۳۱۹).اختلالات با 
بیماریهای نورونهای حرکتیء پیوستگاه عصبی - عضللانی, 
عضلات اسکلتی می‌توانند از طریق خستگی عضلات 
تنفسی باعث کاهش تهویه شوند. تهویه مکانیکی زمانی که 
به‌طور مناسب تنظیم و نظارت نشده باشد ممکن است باعت 
اسیدوز تنفسی‌شود» خصوصاًا گر تولیددی| کسیدکرین ناگهان 
افزايش یابد (به علت تب بی‌قراری» سپسیس, با تغذیه 
بیش از حد) و يا تهوية آلوتولی بر اثر بدترشدن کارکرد تهویه‌ای 
افت کند. سطوح CYL‏ فشار مثبت انتهای بازدمی در حضور 
کاهش برون‌ده قلبی ممکن است به علت افزایش شدید فضای 
مرده آلوئولی باعث هیپرکاینه شود (فصل (Fe‏ بهره گیری از 
هیپرکاپنه مجاز! سیوعی رو به افزایش دارد که علت آن 
مطالعانی است که مرگ‌ومیر کمتر آن نسبت dy‏ تهوبه مکانیکی 
مرسوم را مطرح ساخته‌اند. به‌ویژه در همراهی بیماریهای شدید 
سیستم عصبی مرکزی يا بیماری قلبی اسیدوز تنفسی همراه با 
هییرکابنه مجازه ممکن است نیازمند تجویز NaHCO3‏ به 
منظور افزايش pH‏ شریانی تا ۷/۲۵ باشد اما تصحیح بیش از 
حد اسیدمی ممکن است زیانبخش باشد. 

هیپرکاپنه حاد به دنبال انسداد ناگهانی راه‌های هوایی 
ایجاد می‌شود. هیپرکاپنه مزمن و اسیدوز تنفسی در مرحلة 
انتهایی بیماری انسدادی ریه روی می‌دهند. اختلالات 
محدودکننده‌ای که هم جدار قفسه‌سینه و هم ریه‌ها را درگیر 
می‌سازند» می‌توانند باعث اسیدوز تنفسی شوند زیرا مصرف 
عضلات تهویه کننده می‌شود. مراحل پیشرفته نقاقص 
محدودکننده داخل 5 خارج ریوی به صورت اسیدوز تنقسی 
مزمن تظاهر می‌یابند. 


1- Permissive 
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تشخیص اسیدوز تنفسی مستلزم اندازه گیری ۵002و 
pH‏ شریانی می‌باشد. اغلب یک شرح‌حال کامل و معاینه 
ahs ly El ely, SN‏ سس SSS Silly eS‏ 
ربوی (فصل ۳۰۶۰) شامل اسپیرومتری» ظرفیت انتشار 
منوا کسیدکربن, حجمهای ریوی» و ۳۵02 شریانی و اشباع 
۵ معمولاًتعیین اينکه LT‏ اسیدوز تنفسی ثانویه به بیماری 
ریوی می‌باشد يا خیر را امکان‌پذیر می‌سازند. اقدامات لازم 
برای تشخیص fle‏ غیرریوی باید شامل یک تاریخچه 
کامل دارویی, اندازه‌گیری هماتوکریت و ارزیابی راههای 
هوایی فوقانی» جدار قفسه‌سینه, 694 جنب و کارکرد عصبی = 
عضللانی باشد. 


درمان اسیدوز تنفسی 


درمان اسیدوز تنفسی Ay‏ شدت و سرعت شروع آن بستگی 
دارد. اسیدوز تنفسی حاد می‌تواند تهدیدکنندة زندگی باشد و 
اقداماتی که جهت برطرف‌کردن علت زمینه‌ای به‌کار 
می‌روند» Lb‏ همزمان با برگرداندن تهویه آلوئولی کافی 
صورت بگیرند. این امر ممکن است مستلزم لوله گذاری داخل 
تراشه و تهویه کمکی مکانیکی باشد. تجویز اکسیژن در 
بیمارانی که دچار بیماری انسدادی ریوی شدید و احتباس 
مزمن دیا کسیدکرین هستند و خود قادر Ay‏ تنفس می‌باشند 
باید به دقت سنجیده شود (فصل ۳۱۴). زیرا زمانی که 
اکسیژن بدون احنیاط مورد استفاده قرار pS‏ ممکن است 
اسیدوز تنفسی این بیماران پیشرفت کند. از اصلاح تهاجمی 
و سربع هیپرکاپنه باید خودداری نمود زیرا افت ۳۵02 
ممکن است همان عوارضی را که در مورد آلکالوز تنفسی حاد 
توصیف گردید (یعنی آریتمی‌های قلبی» کاهش خون‌رسانی 
مغزء و تشنج) در پی داشته باشد. برای آنکه در اسیدوز تنفسی 
مزمنء Paco‏ به حد پایه رسانده شود و یون‌های AS‏ و 
پتاسیم کافی جهت افزایش دفع کلیوی یون بی‌کربنات فراهم 
by]‏ کاهش ۳202 LL‏ به تدریج صورت گیرد. 

اصلاح اسیدوز تنفسی مزمن معمولاً دشوار است آما 
اقداماتی که Boe‏ آنها بهبود کارکرد ریوی است شصل 
۴ می‌توانند dy‏ برخی از بیماران کمک کنند و در بسیاری 


از بیماران از تشدید بیماری جلوگیری کنند. 


OI‏ تیاس سا 


oI‏ آلکالوز 

ou wall‏ رکه دستگاه عصبی مرکزی 

درد 

es ar 
حادثة عروق مغزی‎ F 
مننزیت, انسفالیت‎ ۵ 
¥ 
۷ 


۱ ارتفاع Yb‏ 
۲ _ پنومونی» ادم‌ربوی 
mas‏ تیاور 
۴ کم‌خونی شدید 
پ. داروها یا هورمونها 
۱ حاملگی» بروژسترون 
۲ سالیسیلانها 
ار نی کی 
تحر یک گیرنده‌های قفسه سینه 
۱ هموتوراکس 
۲ قفسه سینه مواج 
و ۳ 
۴ آمبولی‌ربوی 


¢: 


گرمازدگی 
مرحله بهبود اسیدوز متابولیک 
الف) مرکزی : 
۱ داروها (داروهای بی‌هوشی, مورفین» آرامیخش‌ها) 
۲ سکن‌مغزی 


۲ 
۴ برونشیت 
۴ سندرم زجر تنفسی بالفین 
۵ آسیب ناشی از فشار (باروتروما) 
ota‏ -عضللانی 
۱ فلح اطفال 
۲ کیفواسکولیوز 
۳ میاستنی 
۴ دیستروفی‌های عضلانی 
ث._ متفرقه 
۰ چاقی 


۲ هییوونتبلاسیون 
۴ _ هییرکاپنه مجاز 


0 
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آلکالوز تنفسی 
تهویة آلوئولی بیش از حد م۳۵ را کاهش می‌دهد و نسبت 
جرا افزایش می‌دهد. بنابراین PH‏ افزایش می‌یابد 

2002 
(جدول ۶۶-۷). بافرهای غیربیکربناتی سلولی از طریق 
مصرف یون بی‌کربنات پاسخ می‌دهند. هیپوکاپنه زمانی 
ایجاد می‌شود که یک محرک تهویه‌ای به قدر کافی قدر تمند 
باعث فزونی دفع 00 از ریه‌ها نسبت به تولید متابولیسمی 
آن توسط بافت‌ها گردد. به نظر می‌رسد که pH‏ پلاسما و 
غلظت یون بی‌کربنات آن متناسب با تغییر ۳20 در 
محدوده‌ای از ۴۰ تا ۱۵ میلی‌متر جیوه تغییر می‌کند. رابطه 
میان غلظت شریانی یون هیدروژن و ۳202 در حدود ۰/۷ 
میلی‌مول در لیتر به ازای هر میلی‌متر جیوه by)‏ ۰/۰۱ واحد PH‏ 
به آزای هر میلی‌متر جیوه) و برای CHALE‏ یون بیکربنات 
پلاسماء ۰/۲ میلی‌مول به ازای هر میلی‌متر جیوه می‌باشد. اگر 
هیپوکاپنه بیش از ۲ تا ۶ ساعت طول بکشد از طریق کاهش 
در دفع کلیوی آمونیوم و اسید قابل تیتراسیون و کاهش در 
بازجذب یون بی‌کربنات پالایش شده هم جبران می‌شود. 
سازگاری کامل کلیوی با آلکالوز تنفسی ممکن است چند روز 
طول بکشد و مستلزم وضعیت طبیعی حجم خون و کارکرد 
طبیعی کلیه‌هاست. به نظر می‌رسد که کلیه‌ها مستقیماً به 
پایین بودن ۳202 وا کنش نشان می‌دهند تا خود آلکالوز. در 
آلکالوز تنفسی مزمن افت ومح۳2به میزان ۱0۳72 موجب 
کاهش [ ۳۲003] به میزان +/¥--/dmmol/L‏ و کاهش 
[H"]‏ به مقدار ,1/مس۰/۳ (یا افزایش PH‏ به میزان 
۳ می‌گردد. 

آثار آلکالوز تنفسی بسته به مدت و شدت آن متغیراند اما 


به‌طور عمده مربوط به بیماری زمینه‌ای می‌باشند. کاهش 
جریان خون مغزی در da‏ کاهش سریع ۳۵002 ممکن 
است باعث گیجی, اغتشاش شعور و ذهن» و تشنج حتی در 
he‏ هیپوکسمی شود. آثار قلبی عروقی هیپوکاپنه حاد در 
یک فرد هوشیار ناچیز است اما در یک بیمار بیهوش یا 
بیماری که تحت تهویه مکانیکی قرار دارده برون‌ده قلبی و 
فشارخون به علت آثار کاهند بیهوشی و تهویهٌ فشار مثبت بر 
سرعت ضربان قلب. مقاومت سیستمیک» و بازگشت وریدی 
ممکن است کاهش duh‏ در بیمارانی که دچار بیماری قلبی 
هستند به علت تغییراتی که در تحویل اکسیژن توسط خون 


هموگلوبین اکسیژن به سمت چپ می‌باشد (اثر بور)۲ ممکن 
جابه‌جایی یون‌های سدیم پتاسیم و فسفات به داخل 
سلول‌ها می‌شود و CABLE‏ یون کلسیم آزاد را با افزایش کسر 
کلسیم متصل به پروتتین کاهش می‌دهد. هیپوکالمی ناشی 

آلکالوز تنفسی مزمن» شایع‌ترین اختلال اسید - باز در 
بیماران بسیار بدحال است و زمانی که شدید باشد حاکی از 
پی شآگهی بدی خواهد بود. بسیاری ازاختلالات قلبی -ریوی 
در مراحل اولیه تا متوسط خود. dy‏ صورت آلکالوز تنفسی 
تظاهر می‌کنند و وجود نورموکاپنه و هیپوکسمی در بیماری که 
دچار تهویه بیش از حد باشد ممکن است از شروع نارسایی 
سریح تنفسی خبر دهد و باید بلافاصله بررسی شود که Lal‏ 
بیمار در حال خسته شدن است یا خیر. وقوع آلکالوز تنفسی 
در اخرتارن وه شکا نیک هرایم ات 

سندرم تهویه بیش از حد" ممکن است ناتوان‌کننده 
باشد. پارستزی» چا دور دهان. سفتی و درد جدار 
اختلال مذکور, را فراهم آورند. آزمایش‌های گازخون شریانی, 
آلکالوز تتفسی حاد یا مزمن را که اغلب همراه با هیپوکاپنه در 
نشان ميی‌دهد. بیماری‌ها یا ام یت دستگاه عصبی مرکزی 
می‌توانند الگوهای مختلفی از تهویه بیش از حد و Paco?‏ 
ثابت بین ۲۰ تا ۳۰ میلی‌متر جیوه رایوجود آورند. پرکاری 
aay‏ غذاهای پرکالری» و ورزش میزان متابولیسم پایه را 
پیدا می‌کند به‌طوری که گازهای خون شریانی تغییر نمی‌کنند 
و آلکالوز تنفسی ایجاد نمی‌شود. سالیسیلات‌ها شایع‌ترین 
علت آلکالوز تنفسی ناشی از داروها هستند که در Bouts‏ 
آمینوفیلین تهویه را تحریک می‌کنند و پاسخ تهویه‌ای به 


1- Bohr effect 2- hyperventilation 
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دیا کسیدکرین را افزایش می‌دهند. پروژسترون تهویه را 
افزایش می‌دهد و Pacon‏ خون شریانی را ۵ تا ۱۰ میلی‌متر 
جیوه کاهش می‌دهد. بنابراین آلکالوز تتفسی مزمن یکی از 
نارسایی کبدی می‌باشد. آلکالوز تنفسی اغلب از یافته‌های 
زودرس سپتی‌سمی گرم منفی قبل از بروز تب» هیپوکسمی يا 
افت فشارخون می‌باشد. 

تشخیص آلکالوز تنفسی بستگی به سنجش PH‏ 
شریانی 9 Paco?‏ دارد. غلظت OR‏ پتأسیم پلاسما Le]‏ 
کاهش يافته و غلظت یون کلر آن افزایش می‌یابد. در فاز 
colo‏ آلکالوز تنفسی با افزايش دفع کلیوی یون بی‌کربنات 
مرتبط نمی‌باشد ولی ظرف چند ساعت دفع خالص اسید 
کاهش می پابد. به‌طور کلی به ازای هر ۱۰71 کاهش در 
م۰۳ غلظت یون بی‌کربنات ۲ میلی‌مول بر لیتر افت 
می‌کند. در هیپوکاپنة مزمن به ازای هر \-mmEg‏ کاهش در 
ومم۳2» غلظت یون بی‌کربنات سرم ۴ میلی‌مول در لیتر 
که هی باب نا سول مسق us‏ وال تلور (lle Bag‏ 
یون بی‌کربنات پلاسما کمتر از ۱۲ میلی‌مول در لیتر باشد. 


زمانی که آلکالوز تنفسی تشخیص داده شد علت آن باید 
مورد بررسی قرار گیرد. تشخیص سندرم تهویه ببش از حد از 
طریق رد plo‏ احتمالات صورت می‌گیرد. در موارد دشوار رد 
ساير OYE‏ نظیر آمبولی ریوی بیماری شریان‌های کرونری» 
وبرکاری تیزو نید ممکن Ply cual‏ آهمیت dtl,‏ 


لالز تقسی 


درمان آلکالوز تنفسی در جهت تخفیف اختلال زمینه‌ای 
متمرکز است. اگر آلکالوز تنفسی ثانویه به درمان با تهوية 
مکانیکی ایجاد شود با تغییر دادن فضای مردهء حجم جاری» 
و تعداد تنفس می‌توان هیپوکاپنه را به حداقل رساند. 
مبتلایان dy‏ سندرم تهویه بیش از che‏ ممکن است از 
اطمینان دادن» تنفس در کيسهة یلاستیکی در هنگام حملات 
علامت‌دارء و توجه به استرس روانی زمینه‌ای بهره جویند. 
داروهای ضدافسردگی 9 آرامبخش توصیه نمی‌شوند. 
بلوک‌کننده‌های بتاآدرنرژیک ممکن است تظاهرات محیطی 
حالت هیپرآدرنرژیک را بهبود بحشند. 


eI ORNL: = ۳ اه مور ناهن‎ TOTS EO 
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عفونت‌های دسنگاه 


ادراری»پیلونفریت ۳ ۶ ٩‏ 
و پروسنانیت 


Kalpana Gupta, Barbara ۷۷۰ ۲ 


عفونت دستگاه ادراری (UTD‏ یک بیماری شایع و دردناک 
در انسان است. که خوشبختانه dy‏ آنتی‌بیو تیک‌های مدرن به 
سرعت پاسخ می‌دهد. در عصر پیش از آنتی‌بیوتیک UTE‏ 
باعث عوارض زیادی می‌شد. بقراط در مورد یک بیماری که 
به نظر می‌رسد سیستیت حاد بوده است» نوشته است» وی 
اظهار داشته این بیماری می‌تواند یک سال طول بکشد 
بدون اينکه بهبود یابد یا بدتر شود و کلیه‌ها را درگیر کند. 
زمانی که در اوایل قرن بیستم داروهای شیمی‌درمانی برای 
درمان UTI‏ معرفی شدند به‌طور نسبی بی‌اثر بودنده و پایدار 
ماندن عفونت تا ۳ هفته پس از شروع درمان امری شایع بود. 
نیتروفورانتوئین که در دهه ۱۹۵۰ وارد بازار شد اولین داروی 
قابل تحمل و موّثر در درمان UTI‏ بود. 

از آنجا که شایع‌ترین تظاهر UTI‏ سیستیت حاد است و 
از آنجا که سیستیت حاد در زنان به مراتب بیش از مردان 
شایع است بیشتر پژوهش‌های بالینی بر روی زنان مبتلا به 
UTI‏ بوده است. در بسیاری از این مطالعات زنان دانشجو یا 
کارمندان سازمان‌های حفظ سلامت در ایالات متحده شرکت 
کرده‌اند. به این دلیل وقتی پزشک مقالات و توصیه‌های 
مربوط به UTI‏ را مرور می‌کند باید به cpl‏ نکته توجه داشته 
باشد که Ll‏ این یافته‌ها بر Corer‏ بیمارانش قابل انطباق 
هستند یا خیر. 


glad‏ یف 
UTI‏ ممکن است بی‌علامت (عفونت تحت‌بالینی ") یا 
علامت‌دار (بیماری) باشد. بنابراین اصطلاح عفونت دستگاه 
تارف aah‏ کیرد یی ازشتاوین ال است کا 
عبارت‌اند از: باکتریوری بی‌علامت ASB)‏ سیستیت» 
پروستاتیت و پیلونفریت. تمایز میان UTI‏ علامت دارو 


| در‎ ASB هم در‎ g UTI جنبة بالینی مهمی دارد. هم در‎ ASB 
دستگاه ادراری باکتری وجود دارد که معیه لا همراه با آن در‎ 
ادرار گویچه‌های سفید و سیتوکین‌های التهابی هم وجود‎ 
علایم مربوط به باکتری‌ها در‎ ASB دارند. با این حال در‎ 
دستگاه ادراری وجود ندارد و معمولا درمان لازم نیست» در‎ 
به‌طور تیپیک فرض بر این است که بیماری‎ UTI که در‎ Se 
علامت‌دار است و نیازمند درمان ضد میکروبی است. بیشتر‎ 
به خصوص عفونت ناشی از سوند‎ UTI مقالاتی که به‎ 
قائل نمی‌شوند. در‎ ASB و‎ UTE می‌پردازند» افتراقی میان‎ 
نمایانگر بیماری علامت‌دار است؛‎ UTI این فصل عنوان‎ 
سیستیت 7 عفونت علامت‌دار مثانه؛ و پیلونفریت ؟ عفونت‎ 
به‎ Oasys بدون‎ UTI علامت‌دار کلیه‌ها می‌باشد.‎ 
سیستیت حاد یا پیلونفریت در بیماران زن سرپایی که باردار‎ 
نیستند و ناهنجاری‌های کالبدشناختی یا سابقه سوندگذاری‎ 
عارضه دار" عبارتی جامع است‎ UTI نداشته‌انده اشاره دارد.‎ 
را شامل می‌شود. 1777 راجسه‎ UTI که تمام اشکال دیگر‎ 
عارضه‌دار نیست؛ حمله‌های بیماری در فرد می‌تواند‎ Log} 
بدون عارضه باشد و به همان ترتیب هم درمان شود.‎ 
با کتربوری ناشی از سوند هم می‌تواند علامت‌دار باشد‎ 
و هم بدون علامت.‎ (CAUTD 


اپیده‌یولوژی و عوامل خطر 
جز در شیرخواران و افراد پیر ۲717 در زنان به مراتب بیشتر از 
مردان رخ می‌دهد. در دورة نوزادی بروز UTI‏ در جنس مذکر 
اندکی بیشتر از جنس موّنث است زیرا شیوع تاهنجاری‌های 
مادرزادی دستگاه ادراری در شیرخواران پسر شایع‌تر است. 
پس از ۵۰ سالگی انسداد ناشی از هیپرتروفی بروستات در 
مردان شیوع پیدا می‌کند 9 بروز ۲711 در مردان تقریباًبه اندازة 
زنان می‌شود. در بین سنین ۱ سالگی و حدود ۵۰ سالگی 
UTI‏ و UTI‏ راجعه, به‌طور غالب بیماری زنان هستند. شیوع 
ASB‏ در میان زنان ۲۰ تا ۴۰ ساله حدود ZO‏ است و در cy‏ 
زنان و مردان مسن ممکن است dy‏ ۴۰-۵۰/ برسد. 
۵۰-۰ جمعیت IS‏ زنان حداقل یک بار در زندگی 
ممکن است دچار UTI‏ شوند که در اغلب موارد سیستیت 
بدون عارضه است. از جمله عوامل خطر مستقل برای dy Mel‏ 


1- urinary tract infection 2- subclinical infection 
4- pyelonephritis 


6- complicated UTI 


3- cystitis 
5- uncomplicated UTI 


0 20200 آ ) گروه Joly‏ جزوات پزشکی 


سیستیت حاد استفاده اخیر از دیافراگم با خاصیت 
اسپرم‌کشی» آمیزش جنسی مکرره و سابقه ابتلا به UTI‏ 
هستند. سیستیت از لحاظ زمانی با تماس جنسی اخیر مر تبط 
است و با تعداد دفعات آن ار تباط دارد به‌طوری که خطر نسبی 
ایتلا از ۱/۴ برای یک بار تماس جنسی تا ۴/۸ برای ۵ بار 
تماسی چنسی در Atom‏ گذشته متفاوت است. در زنان سالم 
پس از یائسگی» فعالیت جنسیء دیابت ملیتوس, و 
sel =‏ درا وان gles‏ 11۳1 تن 

بسیاری از عواملی که زمینه‌ساز ابتلای زنان به سیستیت 
هستند, خطر پیلونفریت را هم افزایش می‌دهند. عواسل 
مستقل مربوط به پیلونفریت در زنان سالم جوان عبارت‌ند از 
آمیزش جنسی ey So‏ شریک جنسی جدید. سابقة ابتلا به 
UTI‏ در ۱۲ ماه گذشته» سابقه UTI‏ در goles‏ دیایت و 
بی‌اختیاری ادرار, مشترک بودن عوامل خطر سیستیت و 
پیلونفریت با دانستن این مطلب توجیه می‌شو د که پیلونفریت 
به‌طور تیپیک در اثر صعود باکتری‌ها از مثانه به دستگاه 
دراری فوقانی حاصل می‌شود cul‏ حال پیلونفریت بدون 
وجود سیستیت مقدم واضح هم رخ می‌دهد. 

حدود ۸۲۰-۲۰ از زنانی که یک دوره از UTI‏ را تجربه 
می‌کنند. دوره‌های راجعه خواهند داشت. بیماری راجعة 
زودهنگام (در عرض ۲ (atin‏ معمولاً عود محسوب می‌شود و 
نه عفونت دوباره و می‌تواند نیاز به ارزیابی دقیق تر glans‏ را 
مطرح کند. غلاف‌های داخل سلولی ارگانیسم‌های عفونت‌زا 
در داخل postin!‏ مثانه در مدل‌های حیوانی UTI‏ نشان داده 
شده‌اند» اما اهمیت این پدیده در انسان هنوز مشخص 
نیست. میزان عفونت‌های راجعه بین ۰/۲ تا ۷/۶ عفونت به 
آزای هر بیمار در هر سال است که میانگین آن VIF‏ عفونت در 
سال است. ادامه یافتن عفونت آغازین به‌صورت عفونت‌های 
راجعةٌ متعدد ناشایع نیست که اين yal‏ منجر به دوره‌های 
خوشه‌ای" می‌شود دوره‌های خوشه‌ای ممکن است از نظر 
زمانی مرتبط با حضور یک عامل خطر جدید یا ریزش لایة 
محافظتی اپیلیال خارجی alee‏ در پاسخ به اتصال باکتری 
در طی سیستیت حاد باشد. احتمال عفونت راجعه با گذشت 
زمان از عفونت قبلی کاهش می‌یابد. یک مطالعة مورد 
شاهدی بر روی افرادی که اغلب زنان سفیدپوست در دوران 
پیش از یائسگی بودند. که UTI‏ راجعه داشتند. نشان داد که 
آمیزش مکرر جنسی, استفاده از اسپرم‌کش» شریک جنسی 
جدید ابتلا به نخستین UTI‏ پیش از ۱۵ سالگیء و سابقه 


UTI‏ در مادر عوامل خطر مستقل برای Mal‏ به UTI‏ راجعه 
هستند. تنها رفتارهایی که در مطالعات برای Mal‏ به UTI‏ 
راجعه عامل خطر ثابت بودند. عبارت بودند از آمیزش جنسی 
مکرر و استفاده از اسپرم‌کش‌ها. در زنان پس از دوران 
یائسگی عوامل خطرساز عمده برای ابتلا به UTI‏ راجعه 
عبارت‌اند از سابقه Me!‏ به UTI‏ پیش از یائسگی و عوامل 
کالبدشناختی soo‏ بر تخلیه مثانه از جمله سیستوسل‌هاء 
بی‌اختیاری ادراری» و باقی‌ماندن ادرار در مثانه. 

در زنان باردار ASB‏ عوارض بالینی داردو dy‏ همین علت 
هم غربالگری و هم درمان این موارد اندیکاسیون دارد. به طور 
اختصاصی ASB‏ در هنگام بارداری با زایمان پره ترم و مرگ و 
میر پیش از تولد برای جنین و پیلونفریت مادر مرتبط است. در 
یک متاآنالیز Cochrane‏ مشخص شد که درمان ASB‏ در زن 
باردار خطر پیلونفریت را تا ۸۸۷۵ کاهش می‌دهد. 

اکثر مردان مبتلا به UTI‏ یک اختلال عملکردی یا 
کالبدشناختی در دستگاه ادراری دارنده که غالباً انسداد ادراری 
ثانویه به هیپر تروفی پروستات است. البته» تمام مردان مبتلا 
به UTI‏ اختلال ادراری قابل تشخیصی ندارند؛ این نکته 
به‌طور خاص برای مردان FO‏ ساله و جوان‌تر صادق است. 
ختنه‌نشدن نیز با افزايش خطر Mul‏ به UTI‏ همراه است» 
زیرا احنمال کلونیزه‌شدن اشرشیا کلی در گلنس و پره‌ پوس و 
متعاقب آن مهاجرت باکتری به دستگاه ادراری بیشتر است. 

در زنان مبتلا به Cols‏ میزان ASB‏ و UTI‏ دو تا سه 
برابر بیشتر از زنان غیردیابتی است. در خصوص مردان 
مدارک و شواهد کافی برای دکر چنین مطلبی موجود نیست. 
افزایش Jobe‏ مدت دیابت و استفاده از انسولین در مقایسه با 
داروهای خوراکی با خطر بالاتر UTI‏ در زنان مبتلا به Cals‏ 
همراه است. عواملی دیگر هستند که به طور شایع در مبتلایان 
به دیابت یافت می‌شوند و بر خطر ابتلا به UTI‏ می‌افزایند 
Aes Le‏ از عسلکرد ضیف cites‏ انستاد big‏ ادراری»: 
ادرارکردن نا کامل ". ترشح مختل سیتوکین‌ها می تواند در ابتلا 
به ASB‏ زنان دیابتی دخیل باشد. 


کی پانوژن‌های ادراری که UTI Sch‏ می‌شوند بسته 
ee‏ به سندرم بالینی متفاو تنده اما به طور معمول ناشی از 
با کتری‌های میله‌ای گرم منفی روده‌ای هستند AS‏ 


1- clustering 2- incomplete voiding 
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وارد سیستم ادراری شده‌اند. الگوهای حساسیت‌پذیری به 
این ارگانیسم‌ها با توجه dy‏ سندرم بالینی و موقعیت 
جغرافیایی متفاو تند. در سیستیت بدون عارضه حاد در ایالات 
متحده عوامل سپب‌شناختی تا حد زیادی قابل پیش‌بینی‌اند: 
E.coli‏ مسوّول 7۷۵-۰ موارد جدا شده است؛ استافیلو کوکث 
ساپروفٍتٍکوس مسوّول 40-۱۵ (به‌ویژه در زنان جوان بیشتر 
جدا شده است)؛ و گونه‌های nts‏ برونتوس» انتروکوک» 
سیتروبا کتر و سایر ارگانیسم‌هامسوّول ۵-۱۰//موارد هستند. 
مین عوامل سبب‌شناختی در اروپا 9 برزیل یافت شده‌اند. 
طیف عواملی که باعث پیلونفریت بدون عارضه می‌شوند 
مشابه هستند و E.coli‏ در آن ها غالب است. در UTI‏ 
عارضددار (مثلاً E.coli (CAUTI‏ همچنان ارگانیسم غالب 
است. اما با کتری‌های میله‌ای گرم منفی هوازی دیگر از قبیل 
پسودومونا آنسروژینوزا گونه‌های Hy en‏ ,سرونتوس» 
سیتروبا کتر» آسینتوبا کثر و مورگانلا هم زیاد جدا شده‌اند. 
استافیلوکوکک اورئوس) و مخمرها هم پاتوژن‌های مهمی در 
UTI‏ عارضه‌دار هستنك. داده‌های مربوط به سبب‌شناسی و 
مقاومت jo‏ کل از تحقیقات آزمایشگاهی گرفته شده‌اند و باید 
در اين dine}‏ به آنها نگاه شود که شناسایی ارگانیسم تنها در 
مواردی صورت گرفته که ادرار برای کشت فرستاده ois‏ است 
- یعنی به‌طور تیپیک زمانی که شک به UTI‏ عارضه‌دار با 
پیلونفریت وجود دارد. داده‌های موجود نشان می‌دهند که در 
به طور شایع برای درمان UTI‏ به کار می‌روند افزایش يافته 
است. پژوهش‌های اروپایی و آمریکای شمالی بر روی زنان 
dy Wine‏ سیستیت حاد نشان داده‌اند که میزان مقاومت به 
تری‌متوپريم سولفامتوکسازول (TMP-SMX)‏ و در برخی 
مناطق dy‏ سیپروفلوکساسین بیش از ۲۰ درصد بوده است. در 
عفونت‌های اکتسابی از جامعه افزايش شیوع عوامل 
بیماری‌زای اورولوژیکی تولیدکنندة بتالاکتاماز وسیع‌الطیف 
انتخاب‌های درمانی خوراکی ناجیزی را باقی گذاشته است. از 
ویژگی‌های شخصی بیمار و زمان متفاوت است. استفاده از 
داده‌های منطقه‌ای pd!‏ و جدید در انتخاب رژیم درمانی از 


اهمیت برخوردار اش 


پاتوژنز 
دستگاه ادراری را می توان در قالب یک واحد کالبدشناختی در 


نظر گرفت که توسط ستون پیوسته‌ای از ادرار که از پیشابراه تا 
کلیه‌ها کشیده می‌شود dy‏ هم متصل است. در اکثر موارد UTI‏ 
باکتری‌ها از طریق صعود از پیشابراه به مثانه باعث ایجاد 
عفونت می‌شوند. ادامه این مسیر از طریق حالب dy‏ سمت YL‏ 
a,‏ کلیه‌ها مسیر اغلب عفونت‌های پارانشیم کلیه است. با این 
وجود رسیدن باکتری به مثانه حتماً موجب ایجاد عفونت 
پایدار و علامت‌دار نمی‌شود. آنچه ایجاد تهاجم بافتی و 
عفونت علامت‌دار را تعیین می‌کند» تعامل میان میزبان, 
پانوژن. و عوامل محیطی است (شکل ۱۶۲-۱). برای متال 
باکتری‌ها اغلب پس از آميزش جنسی وارد متانه می‌شوند. اما 
ادرار کردن طبیعی و مکانیسم‌های ذاتی دفاع میزیان در مثانه 
اين ارگانیسم‌ها را از بین می‌برند. هرگونه جسم خارجی در 
دستگاه ادراری مانند سوند ادراری با سنگ سطحی بی‌حرکت 
برای کلونیزه‌شدن باکتری‌ها ایجاد می‌کند. ادرارکردن 
غیرطبیعی b/g‏ حجم ادرار باقی مانده زیاد زمینه‌ساز عفونت 
واقعی می‌شود. به ساده‌ترین شکلء هر عاملی که احتمال 
ورود باکتری a)‏ مثانه و ماندن آن در مثانه را افزایش دهد 
خطر UTI‏ را افزایش می‌دهد. 

باکتری‌ها همجنین می‌توانند از طریق گردش خون وارد 
دستگاه آدراری شوند. با اين حال گسترش از طریق خون 
مسوّول کمتر از ۲// از موارد ثبت شده 1711 است و معمولا در 
ثر باکتریمی ناشی از ارگانیسم‌های به نسبت خطرناکی 
همچون سالمونلا و استاف اورشوس است. به‌طور مسلم 
جداسازی هر یک از این دو پاتوژن از بیماری که فاقد سوند یا 
سایر دستکاری‌های پزشکی است. مستلزم جستجو برای 
منبعی در گردش خون است. عفونت‌های هماتوژن ممکن 
است باعث ایجاد آبسه‌های کانونی یا مناطقی از پیلونفریت 
در درون کلیه و مسثبت‌شدن کشت‌های ادراری شسوند. 
آسیب‌زایی کاندیدوری در بیمارانی که انتشار خونی شایع 
است مشخص می‌باشد. حضور SIS‏ یدبا در ادرار بیماری که 
سوندگذاری نشده و دستگاه ایمنی سالم دارده نشان‌دهنده 
آلودگی تناسلی یا احتمالا اتتشار گستردهٌ احشایی است. 


عوامل محیطی. اکولوژی واژن در زنان اک‌ولوژی 
واژن‌یک عامل محیطی مهم است که خطر Meal‏ به ۲711 را 
تحت تأثیر قرار می‌دهد. کلونیزه‌شدن ارگانیسم‌های فلور 
دستگاه گوارش (E.coli Ygose)‏ در Bilao‏ واژن و ba‏ دور 
پیشابراه نخستین گام جدی در پاتوژنز ۲711 است. آمیزش 
جنسی با افزایش خطر کلونیزه‌شدن E.coli‏ در واژن و در 
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شکل ۱۶۲-۱.پاتوژنز عفونت دستگاه ادراری. ارتباط میان 


میزبان اختصاصی, پاتوژن و عوامل محیطی تعپین‌کنندة dau‏ بالینی 


است. 


do‏ اف زایش خطر ابتلا به UTI‏ همراه است. 
۹-نونوکسینول" موجود در اسپرم‌کش‌ها برای میکروفلور 
طبیعی واژن سمی است و بنابراین استفاده از آن نیز با 
افزایش plas‏ کلونیزهشدن 27.001در واژن و باکتریوری همراه 
است. در زنان پس از یائسگی لاکتوباسیل‌های واژنی که 
پیش تر غالب بودند جای خود را به کلونیزاسیون با کتری‌های 
گرم منفی می‌دهند. استفاده از استروژن‌های موضعی برای 
جلوگیری از UTI‏ زنان پس از بائسگی مورد اختلاف است؛ 
با توجه به اثرات جانبی جایگزینی سیستمیک هورمون از 
استروژن‌های خوراکی نباید برای جلوگیری از UTI‏ استفاده کرد. 


اختلالات کالبدشناختی و ga Siac‏ ضر وضمیتی که 
eel‏ استاز پا انسداد ادراری شود فرد را در معرض Mal‏ به 
UTI‏ قرار می‌دهد. اجسام خارجی مانند سنگ‌ها Ly‏ 
سوندهای ادراری سطحی بی‌حرکت برای کلونیزه‌شدن 
باکتری‌هاو تشکیل یک بیوفیلم پایدار پدید می‌آورند. به این 
ترتیب ریفلاکس مثانه به dle‏ انسداد حالب ثانویه به 
هیپرتروفی پروستات» مثانه نوروژنیک» و Joe‏ جراحی 
انحراف مسیر ادرار محیطی مساعد برای ابتلا به UTI‏ فراهم 
می‌کنند. در افرادی که چنین وضعیت‌هایی دارند. سویه‌های 
E.coli‏ که به‌طور تیپیک فاقد عوامل بیماری‌زای ادراری 
هستند اعلب عامل عفونت هستند مهار پریستالتیم 
حالب و کاهش تون حالب که منجر به ریفلاکس مثانه به 
حالب می‌شوند در پاتوژنز پیلونفریت در زنان باردار آهمیت 
دارند. عوامل کالبدشناختی copy gd‏ فاصله پیشابراه از مقعد - 


به نظر علت اصلی این امر می‌رسد که چرا UTI‏ به طور غالب 
بیماری زنان جوان محسوب می‌شود تا مردان جوان. 


عوامل میزبان زمينهة ژنتیکی میزبان حداقل در 
&f‏ زتان بر احتمال ابتلای فرد به UTI‏ راجعه pb‏ 
BP‏ می‌گذارد. استعداد خانوادگی برای Meal‏ به UTI‏ و 
پیلونفریت به خوبی اثبات شده است. زنانی که به UTI‏ راجعه 
مبتلا هستند به احتمال بیشتر اولین موارد ابتلا به 11لآشان 
را پیش از ۱۵ سالگی تجربه کرده‌اند و سابقة UTT‏ در 
مادرشان وجود دارد. جزئی از آسیب‌زایی زمینه‌ای این استعداد 
خانوادگی برای ابتلا به UTI‏ راجعه ممکن است کلونیزه‌شدن 
پایدار واژن با E.coli‏ حتی در طی دوره‌های بی‌علامت باشد. 
سلول‌های مخاطی واژینال و اطراف پیشابراه در زنان دچار 
UTI‏ راجعه. سه برابر بیشتر از سلول‌های مخاطی در زنان 
فاقد عفونت راجعه به بااکتری‌های بیماری‌زای ادراری متصل 
می‌شوند. سلول‌های اپیتلیال مربوط به زنانی که آنتی‌ژن‌های 
خاص گروه خونی را ترشح نمی‌کنند ممکن است گیرنده‌های 
ویژه‌ای را نمایش دهند که E.coli‏ می‌تواند به آنها متصل 
شود بنابراین سبب تسهیل کلونیزاسیون و تهاجم توسط این 
باکتری می‌شوند. جهش در ژن‌های پاسخ میزبان (برای 
مثال» آنهایی که رسپتورهای مشابه Toll‏ و گیرنده اینترلوکین 
A‏ را رمزنگاری می‌کنند) نیز UTIL‏ راجعه و پیلونفریت 
ارتباط داده شده‌اند. پلی‌مورفیسم در ژن CXCRI‏ گيرنده 
اختصاصی اینترلوکین ۸ با افزایش استعداد ابتلا dy‏ پیلونفریت 
مب تبط cal‏ بیان 2۳۳1 خر سطح uly‏ تز بر رو 
نوتروفیل‌ها دفاع وابسته به نو تروفیل میزبان را dale‏ تهاجم 
باکتری‌ها به پارانشیم کلیه مختل می‌کند. 


تچ عوامل میکروبی دستگاه ادراری طبیعی از نظر 
Solas b‏ سیت شاه ادراری اتیب دنه 
8 سد مستحکم تری در ply‏ عفونت است. بنابراین آن 
سویه‌های E.coli‏ که باعث ایحاد عفونت مهاجم علامت‌دار 
اقا ان که رسای تسادا یی است  sed‏ 
اغلب عوامل بیماریزایی را دارا هستند و عرضه می‌کنند 
ازجمله مواد “Etim‏ سطحی که باعث اتصال به گیرنده‌های 


خاص بر سطح سلول‌های اپیتلیال ادراری می‌شوند. مواد 


1- nonoxynol-9 2- adhesins 
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چسبنده‌ای که dallas‏ بیشتری روی eal‏ صورت گرفته است 
عبارت‌اند از P‏ فیمبریاها" که ساخنارهای پروتئینی مویی 
شک هه که اک ای برع GL‏ فا سا 
کلمویی تال باه Pecks)‏ تس Lily Buena‏ ابا 
فیمبریاها برای اتصال به آنتی‌ژن "۳ گروه خونی است» که 
محتوی یک باقیماندة 1 گالاکتوز - 10 -گالاکتوز (cul‏ 
P‏ فیمبرياها در آسیب‌زایی پیلونفریت و متعاقب آن تهاجم به 
جریان خون آهمیت دارند. 

dal‏ چسبندة دیگر پیلوس نوع ۱ (فیمبریا)۲ است که 
تمام سویه‌های 2.601 از آن برخوردارند ولی در همه سویه‌ها 
بیان نمی‌شود. پیلوس‌های نوع ۱ به نظر می‌رسد که نقش 
کلیدی در آغاز عفونت مثانه با 2.0/۶ داشته باشند؛ اینها 
باعث اتصال به آوروپلاکین‌های سطح درون مجرایی 
ستاول‌های al‏ ادرارع معانه مشود ال 
فیمبریاهای نوع ۱ E.coli‏ به گیرنده‌های موجود بر 
سلول‌های اپیتلیال ادراری باعث شروع مجموعة پیجیده‌ای از 
وقایع پیام‌دهنده آپوپتوز و ریزش سلول‌های آپیتلیال ادراری 
به داخل ادرار حمل Rec ie‏ 


رویکرد به بیمار: 
سندرم‌های بالینی 


وقتی که ظن به بیماری 11 7]وجود دارد مهم ترین 
ASB‏ سیستیت بدون عارضه پیلونفریت» بروستأتبت» یا 


تشخیصی و درمانی را شکل داد. 


یا کتریور ی بدون عالاست" 

تشخیص ASB‏ را تنها زمانی می توان لحاظ کرد که بیمار 
علایم موضعی پا سبستمیک مربوط به دستگاه ادراری 
علتی غیرمرتبط با دستگاه ادراری تناسلی غربالگری 
کشت ادرار انحام داده است و به‌طور تصادفی مشخص 
شده است که باکتربوری دارد. وجود علابم با نشانه‌های 
سیستمیک مانند تب تغیبر وضعیت ذهنی» و لوکوسیتوز 
در dino)‏ کشت ادرار مسثبت به نفع تشخیص UTI‏ 


علامت‌دار نیست مگر اینکه plo‏ عوامل سبب‌شاختی 
بالقوه لحاظ شده باشند. 


علایم Sand‏ سیستیت عبارت‌اند از سوزش hal‏ تکرر 
ادران و اضطرار ادراری"؛ شب‌ادراری» تخیر ادراری۵ 
احساس تاراحنی در ناحية فوقی عانه, و هماچوری آشکار 
هم أغلب od‏ می‌شوند. درد دک‌طرفه بشت با پهلو در 
کل alas‏ درگیری دستگاه ادراری فوقانی است. قب هم 
نشانه‌ای از ععونت تهاحمی کلبه با بروستات است. 


پملونقریت 

پیلونفریت خفیف می‌نواند با درجة پایین نب با یا بدون 
درد کمر با زاویه مهره‌ای دنده‌ای همراه باشد. در حالی که 
پیلونفریت شدید می‌تواند با تب WL‏ لرز, نهوع. استفراغ» 
و درد پهلو b/g‏ ناحیه تهیگاه همراه باشد. به‌طور کل 
pe Me‏ آغازین حاد دارند و علابم سیستیت ممکن است 
وجود نداشته نباشند. تب علامت اصلی افتراق سبستیت و 
پیلونفریت است. تب در پیلونفریت به‌طور تیبک الگوبی 
YL‏ و بایین‌رونده" نوک‌تیز دارد و بس از VY‏ ساعت از 
درمان بپبود می‌یابد. با کتریمی در ۲۰-۳۰ موارد 
پیلونفریت dou!‏ می‌شود. yb Mine‏ به دبابت ممکن است 
با اروپاتی انسدادی تظاهر یایند که با نکروز حاد باپیلری 
مرتبط است و پاپیلای کنده‌شده حالب را مسنود می‌کند. 
نکروز باییلاری همجنین در مواردی از بیلونفریت که 
دچار dud le‏ انسداد. بیماری سلول داسی‌شکل, نفروپاتی 
ناشی از مسکن‌هاء با ترکیب آين وضعیت‌ها عارضه‌دار 
شده‌اند نیزه دیده می‌شود. در موارد نادر نکروز یاپیلاری 
دوطرفه افزايش سریع در سطح کراتینین سرم ممکن 
است اولین نشانه این وضعیت باشد. بیلونفریت 
آمفیزماتو" نوع ویژه و شدیدی از بیماری است که با تولید 
گاز در بافت‌های کلیوی و دور کلیه همراه است و تقریباً 
به‌طور انحصاری در بیماران دیایتی رخ می‌دهد (شکل 
۱۶۲-۲) پیلونفریت گزانتوگرانولوماتو" زمانی رخ می‌دهد 


1- P fimbriae 
3- Asymptomatic bacteriuria 


2- type I pilus (fimbria) 


4- urgency 
6- picket-fence 
8- Xanthogranulomatous 


5- hesitancy 
7- emphysematous 
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شکل ۱۶۲-۲ پیلونفریت آمفیزماتو. عفونت کلیه راست یک 
مرد دیابتی توسط اشریشیا کلی, که عامل بیماری‌زای ادراری 
تولیدکنندة گاز و بی‌هوازی اختیاری است» منجر به تخریب پارانشیم کلیه 
(پیکان) و ورود گاز به فضای خلف صفاقی شده است (نوک پیکان). 


که انسداد ادراری مرمن bags We)‏ سنگ‌های شاخ 
گوزنی)» همراه با عفونت مزمن, منجر به تخریب چرکی 
بساقت کلیه می‌شود J Sui)‏ ۱۶۲-۳) در بررسی 
آسیب‌شناختی» بافت باقیماندة کلبه معمولاً زردرنگ 
است و ارتشاحاتی از ماکروفاژهای حاوی لبید - لیدن 


دارد پیاوتفربت همچنین عمکن است با تشکیل آبسة. 


درون پارانشیمی عارضهدار شود؛ در صورت تداوم تب و / 
یا بااکتریمی علی‌رغم درمان ضدبا کنریابی ul‏ احتمال 


ایحاد آیسه را مدنظر داشت. 
پروستاتیت 


پروستاتیت به اختلالات عفونی و غیرعفونی BSE‏ 
پروستات اطلاق می‌شود. عفونت‌ها می‌توانند abs‏ با 
مزمن باشند و نقریباً هميشه ماهیتی با کتریایی دارند و 
نسبت به پدیده غیرعفونی سندرم درد eS‏ مزمن 
(پیش نر با نام پروستاتیت مزمن شناخته می‌شد) به 
مراتب شیوع کمتری دارد. بروستانیت حاد با کتریایی با 
سوزش ادرار» تکرر ادراره و درد در ناحیه لگن 9 بروستات یا 


پرینه تظاهرمی‌بابد. تب و لرز معمولا وجود دارد و علایم 
انسداد خروجی منانه شابع هستند. تظاهر بروستاتبت 
با کتریایی مزمن سبری آرام تر دارد و به شکل دوره‌های 
راجعةٌ سیستیت است و گاهی با درد لگنی و برینه همراه 
است. مردانی که op Me‏ سبستیت راجعه دارند باید از نظر 
پروستات نحت ارزیابی قرار گیرند. 


UTI‏ عارضهدار 

UTI‏ عارضه‌دار در مردان با زنانی که یک زمینه 
کالبدشناختی مستعدکننده برای ds Mil‏ عفونت دارند» 
وجود جسم خارجی در دستگاه ادراری» يا عوامل 
زمینه‌سازی که باسخ به درمان را به تأخیر می‌اندازند» dy‏ 
صورت یک 8393 علامت‌دار سیستیت یا پیلونفریت 
تظاهر می‌یابد. 


ابزارضای تشخیصی 
ope‏ حال تشخیص هرگونه سندرم 1 پا ASB‏ با 
گرفتن یک شرح JL‏ دقیق آغاز می‌شود (شکل ۱۶۲-۴ 
شرح حال ارایه شده توسط بیمار ارزش پیش‌بینی BULLS‏ 
بالایی در سیستیت بدون عارضه دارد. در یک متاآنالیز که 
احتمال وجود UTI‏ حاد را براساس شرح حال و یافته‌های 
معاینه coh jy!‏ می‌کرد این نتیجه حاصل شد که در زنانی که 
حداقل یک علامت UTI‏ )\ دارند (سوزش ادراره تکرر «lI‏ 
هماچوری پا درد پشت) 9 عوامل ایجادکنندة عارضه در il‏ 
وجود ندارد احتمال سیستیت حاد پا پپلونفریت ۸۵۰ است. 
میزان صحت خود تشخیصی در میان زنانی که به UTI‏ 
راجعه مبتلا هستند. حتی از اين نیز بیشتر است و احتمالا 
موفقیت آغاز درمان سیستیت راجعه توسط خود بیمار به 
همین دلیل استه در نبود تریح واژینال و یا عوامل 
ایجادکننده عارضهه اگر عامل خطرساز UTI‏ وجود داشته 
باشد» آنگاه احتمال UTI‏ نزدیک به ۸٩۰‏ است و هیچ 
ارزیابی آزمایشگاهی نیاز نیست. به همین ترتیب ترکیب 
سوزش ادرار و تکرر ادرار در غیاب ترشح واژن احتمال UTI‏ 
تا VLAN‏ می‌برد. در این مواقع ارزیابی بیشتر آزمایشگاهی 
با نوار ادراری ها کیت لدرار پیش از شروع درمان قطعی لازم 
زمانی که از شرح حال بیمار به عتوان ابزاری تشخیصی 
استفاده شود پادآوری این مطلب مهم است که مطالعاتی که 


۳ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۱۶۲-۳ Cy di gly‏ گزانتوگرانولوماتو. ۸ این تصویر تخریب گستردة پارانشیم کلیه را ننان می‌دهد که به علت التبهاب چرکی 
طولانی‌مدت است. ale‏ زمینه‌ساز انسداد سنگ‌های شاخ گوزنی بوده که یس از برداشته‌شدن باعث ایجاد فرورفنگی شده است (پیکان). اتر توده‌ای 
پیلونفریت گزانتوگانولوماتو می‌تواندبدخیمی کلیوی را تقلید کن. B‏ یک سنگ شاخ گوزنی بزرگ (پیکان) که باعث انسداد لگنچه و سیستم کالیسی شده 
است مشاهده می‌شود. در قطب پایینی AS‏ نواحی خونریزی و نکروز همراه با کلاپس نواحی قشری دیده می‌شود. 


در متاآنالیز فوق آمده‌اند شامل کودکان, نوجوانان» زنان باردار 
مردان پا مبتلایان UTI a‏ عارضه‌دار نبوده‌اند. یک نگرانی 
عمده این است که بیماری منتقله از aly‏ جنسی - که به‌ویژه 
توسط کلامیدبا ترا کوماییس ایجاد می‌شود - ممکن است به 
غلط به عنوان UTI‏ درمان شود. این نگرانی بیشتر مربوط به 
بیماران زن زیر ۲۵ سال است. تشخیص افتراقی‌ها برای زنی 
که با سوزش ادرار مراجعه 3 Wate‏ از: سرویسیت 
-C)‏ تسراکومانیس نایسربا گونوره» واژینیت ( کاندیدا 
HN‏ تریکومونا واژبنالیس)» اورتریت هرپسیء 
سیستیت بینابینی» و التهاب غیرعفونی واژن یا تحریک ولو. 
زنانی که بیش از یک شریک جنسی دارند و به‌طور مرتب از 
کاندوم استفاده نمی‌کنند در معرض خطر بالایی برای ابتلا به 
UTI‏ و بیماری مننقلهٌ جنسی قرار دارنده و علایم به تنهایی 
هميشه بین این دو وضعیت افتراق نمی‌دهند. 


آزمون نوار ادراری» تجزیه ادرار و کشت ادرار آزمون نوار 
ادراری" و تجزیه ادرار" ابزارهای مفید تشخیصی هستند که 
هر دو اطلاعات لازم برای درمان را فراهم می‌کنند و همچنین 
کشت ادرار که dy‏ صورت گذشته‌نگر می تواند تشخیص قبلی 
wus. dw \;‏ دانستن پارامترهای آزمون نوار ادراری برای 
تفسیر نتایج آن مهم است. تنها اعضای خانواده‌های 
انتروبا کتریاسه نیترات را به نیتریت تبدیل می‌کنند و برای 


تشخیص نیتریت ادرار ed‏ میزان کافی در ادرار لازم 
Fist)‏ در زنی که مبتلا wus dy‏ سیستیت حاد است. دفع زیاد ادرار و 
تکرر shal‏ احتمال Caio‏ شدن نار ادراری از نظر نیتریت راکم 
می‌کند حتی اگر E.coli‏ علت آن باشد. آزمون لوکوسیت استراز 
این آنزيم را در لوکوسیت‌های یلی‌مورفوتوکلثر موجود در ادرار 
میزبان شناسایی می‌کند چه سلول‌ها لیزشده باشند یا سالم 
باشند. بازنگری‌های زیادی ly‏ تفسیر صحت تشخیصی 
آزمون نوار آدراری انجام شده tau)‏ فایده اصلی آزمون نوار 
ادراری ly‏ پزشک ul‏ تشخیص سیستیت بدون عارضه 
درایهاریاشت که Mass‏ بای پس از شابوا 
بیماری YL‏ باشد. نیتریت يا لوکوسیت استراز مثبت هر دو 
می‌توانند نتیجه مثبت برای آزمایش تلقی شوند. وجود خون 
منفی‌بودن آزم_ون نسواری از تسظر نیتربت 
و لوکوسیت استراز در همان بیمار LL‏ به دنبال توضیح 
دیگری برای علایم بیمار و جمع‌آوری ادرار برای کشت بود. 
آزمون نواری منفی آن قدر حساس نیست که بتواند 
باکتریوری را در زن باردار رد کند در Se‏ که در زنان باردار 
عملکردی آزمون نواری در مردان (ویژگی (YL‏ و افراد مقیم 
als‏ سالمندان بدون سوند (حساسیت (YL‏ متفاوت است. 


1- urine dipstick 2- urinanalysis 
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ملاحطات تشخیصی و درمانی 
سیستیت بدون عارضه لحاظ شود 
سه کشت ادرار تیاز نیست 
سه‌درمان تلفتی لحاظ شود 
سیستیت بدون عارضه با Bled STD‏ شود 
sige‏ ادراری » تجزیه ge sph‏ کشت 
سهبررسی برای STD‏ معایته لگنی 


UTI‏ عارضه دار لحاظ شود 

تجزیه و کشت ادرار 

SSE‏ هرگونه اختلال کالبد شناختی یا عملکردی 
بل تن 


UTI‏ عارضه دار 11لا با پیلونفریت لحاظ شود 


خروج یا تعویض کاتتر در صورت وجود آن 


fl eee Ome ba Ras eer area 


پروستاتیت حاد لحاظ شود 
ee‏ نجزیه اثرارو a)‏ مردان با درد bo gy‏ پروستات ve‏ 
-هارزیابی اورولوژی لحاظ شود — 1 Abbie‏ 


پیلوتفریت بدون عارضه لحاظ شو 
سه کشت اارار زن سالمی که پاردار ثیست 
| درمان سرپایی Bled‏ شود 


اتیولوژ پا دیگر لحاظ شود ae‏ : ۲ 
pe‏ لقوه ی دیگر لحاظ شو فاقد علت غیر ادراری آشکار | 


نمودار تشخیصی برأی ارزیابی عفونت دستگاه ادراری 
مشخصات بیمار 


زن سالمی که باردار نیست, 
شرح حال مشخص 
زنان با شرح حال نامشخص یا 
عوامل خطر برای STD‏ 


sian 


شروع ab‏ علایم ادراری 


| ۸58 لحاظ شود بیمار که باردار است ؛ فردی که | 


| سهغربالگری و درمان نیاز است 
bled ASB‏ شود 
عاقدام یا درمان اضافی نیاز نیست 


bled ۸8‏ شود 
هاقدام یا olay‏ اضافی لازم نیست 
سه‌سوند pb‏ ضروری خارج شود 


سیستیت رأجعه لحاظ شود 
| سهکشت ادرار برای AST‏ تشخیص 
-هپیشگیری یا خود درمانی لحاظ شود 


پروستاتیت مزمن باکتریابی لحاظ شود 
زمون میرز-استامی ۴ لیوانه 
سهمشاوره اورولوژی لحاظ شود 


شکل ۱۶۲-۴.رویکرد تشخیصی به عفونت دستگاه ادراری 


آزمایش ادرار میکروسکپی تقریباً در plat‏ موارد 
سیستیت پیوری و در قریب به ۸۳۰/موارد هماچوری را نان 
دهد در ge ola fl‏ ازسایشگاههای dey Ua cis Us‏ 
cle‏ ارزیابی دستی از سیستمی خودکار برای بررسی آزمایش 
ادرار میکروسکپی استفاده می‌کنند. یک دستگاه نمونه ادرار را 


گیرنده‌ی پیوند کلیه است ‏ یا تحت 
اقدامات اورولوژیک تهاجمی قرار دارد 


زنان سالمی که باردار نیستند 


کشت آدرار مثبت در غیاب 
مه علایم ادراری 

س‌علايم سیستمیک مربوط به 
دستگاه انراری 


عالایم حاد راجعه اذراری 


آسپیره می‌کند و ذرات موجود در ادرار را با توجه به اندازهه 
شکل کنتراست؛ افتران تور خجم و yl‏ مشتضصات 
طبقه‌بندی می‌کند. این سیستم‌های خودکار می‌توانند 
تحت‌تآثیر تعداد زیاد گویچه‌های سرخ بدشکل, گویچه‌های 
سفید يا کریستال‌ها قرار گیرند؛ در کل صحت شمارش 


Se جزوات یز‎ Joly گروه‎ @Tabadol_Jozveh 


باکتری‌ها از گویچه‌های سرخ و سفید کمتر است. توصیه 
بالینی نویسنده این است که علایم و تظاهرات بیماری باید 
نسبت به نتایج نامتجانس تجزية ادرار خودکار در تشخیص 
بیماری مقدم باشند. 

تشخیص ابا کتری ذر کشت ادرار «استاندارد طلایی» 
تشخیصی برای 11 ] است؛ اما متأسفانه نتیجه کشت تا ۲۴ 
ساعت پس از مراجعه بیمار مشخص نمی‌شود. شناسایی 
ارگانیسم یا ارگانیسم‌های اختصاصی ممکن است نیازمند 
رماع نگ نت Bl‏ مظان ,ور رو lis‏ که علايم 
سیستیت داشته‌انده نشان داده است که آستانه شمارش کلونی 
بیش از "۱۰ باکتری در هر OIL‏ برای تشخیص سیستیت حاد 
در زنان حساس تر )90( و اختصاصی‌تر (۸۵/) از آستانه 
,۱۰۹/۳ است. در مردان حداقل سطح نشان‌دهندهٌ عفونت 
۱۰۳/2 است. نمونه‌های ادراری به‌طور شایع توسط فلور 
میکروبی دیستال پیشایراه واژن» یا پوست آلوده می‌شوند. در 
صورتی که نمونةٌ ادرار در دمای اناق نگ‌هداری شود این 
آلودگی‌ها ممکن است تا مقادیر زیادی رشد کنند. در اغلب 
موارد کشت ادراری که گونه‌های مختلط باکتری در آن رشد 
کرده باشد آلودگی مطرح است مگر اینکه در زمینه 
سوندگذاری طولانی‌مدت. احتباس ادراری مزمن» یا حضور 
فیستول بین دستگاه ادراری و دستگاه تناسلی یا گوارشی باشد. 


یک از سندرمهای بالینی 1111 ظن می‌رود (شکل ۱۶۲-۴ 


سیستیت بدون عارضه در زنان سیستیت بدون عارضه 
در زنان را می‌توان تنها براساس شرح حال درمان کرد. اما در 
صورتی که‌علايم pales‏ ناشندو با سر حال قابل 
اعتمادی موجود نباشد باید آزمون نوار ادراری گرفته شود. 
نتیجهٌ مثبت نیتریت يا لوکوسیت استراز در زنی که یک 
علامت UTI‏ را دارد احتمال Mul‏ به UTI‏ را از ۸۵۰ تا حدود 
۰ می‌افزاید و درمان تجربی می‌تواند بدون احتیاج به 
آزمایش بیشتری شروع شود. در این شرایط ont‏ منفی نوار 
ادراری UTE‏ را رد نمی‌کند و کشت ادراری» پیگیری بالینی 
دقیقء و احتمالاً یک aie‏ لکنی تومیه می‌شود این 
توصیه‌ها با اين هشدار همراه است که هیچ یک از عوامل 
مریوط به UTI‏ عارضه‌دار مثلاً بارداری حضور نداشته باشد. 


سیستیت در مردان علایم و نشانه‌های سیستیت در 
مردان مشابه زنان است؛ اما این بیماری از جنیه‌های مهمی 
در جمعیت مردان متفاوت اه زمانی که مردی علایم UTI‏ 
دارد جمح‌آوری gal‏ جهت کشت به شدت توصیه می‌شود» 
زیرا اثبات باکتریوری می‌تواند میان سندرم‌های کمتر شایع 
پروستاتیت حاد و مزمن با کتریایی و پدیدة بسیار شایع 
سندرم درد مزمن لگنی که با باکتریوری همراه نیست و 
بنابراین معمولا به درمان ضدباکتریایی پاسخ نمی‌دهد. 
افتراق دهد. اگر تشخیص نامشخص باشد کشت‌های 
موضعی با استفاده از آزمون میرس -استامی دو یا چهار لیوانه! 
(جمع‌آوری ادرار پس از ماساژ پروستات) ub‏ انجام شود تا 
میان سندرم‌های پروستاتیت باکتریایی و غیرباکتریایی 
افتراق داده شود و بیمار بابد به یک اورولوژیست ارجاع orld‏ 
شود. در مردان Mine‏ به UTI‏ همراه با تب اغلب سطح 
آنستی‌ژن اختصاصی پروستات بالا است همچنین غده 
پروستات و کیسه‌های منوی‌شان در سونوگرافی بزرگ شده 
cual‏ = یافته‌هایی که نشان‌دهندهٌ درگیری پروستات هستند. 
در ۸۵ مرد Mize‏ به jy UTI‏ علایم احتباس ادراری» UTI‏ 
راجعه زودهنگام. هماچوری در پیگیری» و اختلالاتی در دفع 
ادراره پیش‌بینی‌کنندة وجود اختلالات قابل اصلاح جراحی بودند. 
دستگاه ادراری فوقانی و تحتانی در مردانی که هیچ یک از این 
علایم را در بررسی‌های اورولوژیک نداشتندء طبیعی بود. 


باکتر یوری بی‌علامت تشخیص ASB‏ دربر گیرنده معیارهای 
بالیتی و میکروبیولوژیک است. معیار میکروبیولوژیک معمولا 
۱۰٩ CFU/mL s‏ باکتری است. به جز در بیماری ناشی از 
سوند که در آن حد آستاته کآ//۱۰۳0۳ است. معیار 
بالینی این است که فرد هیچ علامت یا نشانه‌ای که قابل 
اتساپ به UTL‏ باشد. نداشته باشد. 


عفونت‌هایی دستگاه اذراری 


است. انتخاب عامل due‏ میکروبی و دوز و طول مدت درمان 
بسنگی به جایگاه عفونت و حضور یا عدم حضور 
وضعیت‌های ایجادکننده عارضه دارد. هر دسته از UTI‏ 
نیازمند رویکرد متفاوت براساس سندرم yo‏ بالینی خود است. 


1- two-or four-glass Meares-Stamey test 


Af 


Joly 05,5 @Tabadol_Jozveh‏ جزوات پزشکی 


#۴ مقاومت به داروهای ضدمیکروبی در میان عوامل 
| بیماری‌زای ادراری از ناحیه‌ای به ناحیه دیگر 
متفاوت است و رویکرد درمان تجربی UTI‏ ,| 
تحت‌تأثیر قرار می‌دهد. ۱۳۱ 7.60751 نوع غالب توالی 
مولتی لکوس است و در کل جهان عامل موارد دارای مقاومت 
دارویی متعدد UTI‏ محسوب می‌شود. توصیه‌های درمانی 
باید در زمینه الگوی مقاومت ناحیه‌ای و تفاوت‌های مو جود در 
هر کشور بر اساس دسترسی به برخی داروها مدنظر قرار 
ینیوزق میا فوضرمای هن و یو tings lie‏ 
کشورها در دسترس نیستند اما در کشورهایی که موجود 
هستند cya‏ انتخاب درمانی محسوب می‌شوند چون بر ate‏ 
اغلب آن دسته از عوامل بیماری‌زای ادراری که تولیدکنندة 
ناحیه‌ای» در دسترس بودن داروهاء و عوامل مربوط به هر بیمار 
ازجمله سابقةهٌ مسافرت اخیر و استفاده از داروهای 
ضدمیکروبی صورت پذیرند. 


سمیستیت بدون عارضه هر زثان 
از آنجایی که گونه‌های باکتری ایجادکنندهةٌ سیستیت حاد 
بدون عارضه و عوامل ضد میکرویی بسیار قابل پیش‌بینی 
هستند. بسیاری از دوره‌های سیستیت بدون عارضه را 
می‌توان به صورت تلفنی درمان کرد (شکل ۱۶۲-۴). اغلب 
بیماران مبتلا به سندرم‌های دیگر UTI‏ نیازمند ارزیابی 
تشخیصی بیشتری هستند. هر چند ay‏ نظر می‌آید خطر 
عوارض جدی با درمان تلفنی کم باشد» مطالعات انجام شده 
به روی الگوریتم‌های درمان تلفنی زنان سفیدپوستی را که از 
سایر جهات سالم هستند. و خطر پایینی برای Mel‏ به عوارض 
در سال ۱۹۹۹ راهنمای جامعةٌ بیماری‌های عفونی 
آمریکا کوتریموکسازول را به عنوان داروی خط اول درمان 
برای UTI‏ بدون عارضه توصیه کرد. از آن زمان مقاومت 
آنتی‌بیوتیکی در بین عوامل بیماری‌زای ادراری ایجادکنندة 
سیستیت بدون عارضه افزايش بافته است. توجه dy‏ اهمیت 
آسیب کولترال (چنانچه جلوتر تعریف می‌شود) افزایش یافته 
استه 9 داروهای جدید تر مورد مطالعه قرار گرفته‌اند. 
متأسفانه در حال pol‏ یک عامل منفرد به عنوان بهترین 
درمان سیستیت حاد بدون عارضه وجود ندارد. 


۲سیب "NAS‏ اشاره به آثار زیان‌بار اکولوژیک درمان 
ضد میکروبی دارد که شامل کشتن فلور نرمال و انتخاب 
ارگانیسم‌های مقابوم dy‏ دارو می‌شود. همه گیری‌های عفونت 
کلسترید.بوم دیفیسیل مثالی از سیب کولترال در محیط 
رن ای یه سرا ee om‏ 
این است که دارویی که برای درمان UTI‏ بسیار کار آمد است» 
در صورتی که بر روی فلور نرمال تأثیر بگذارد یا احتمالا 
الگوهای مقاومت دارویی را تغییر دهد بهترین داروی خط اول 
درمان محسوب نمی‌شود. داروهایی که برای UTI‏ استفاده 
می‌شوند و حداقل تأثیر را برای فلور مدفوعی دارند عبارت‌اند 
از پیومسیلينام » فسفومایسین " و نیتروفورانتوئین. در مقابل 
تری‌متوپریم» TMP-SMX‏ کینولون‌هاء و آمپی‌سیلین با 
شدت بیشتری فلور مدفوعی را تحت تأثیر قرار می‌دهند؛ 
قابل توجه است که این داروها عواملی هستند که افزایش 
مقاومت برای آنها ثبت شده است. 
تم چند رژیم درمانی he‏ برای سیستیت حاد بدون 
عارضه در زنان در دسترس است (جدول ۱۶۲-۱). 
eon yes clas‏ ماه eds‏ 
شامل TMP-SMX‏ و نیتروفورانتوئین هستند. داروهای خط 
دوم سامل ف لوروکینولون و ترکیبات بتالاکتام هستند. 
فسفومایسین تکدوز به‌طور گسترده برای درمان سیستیت 
حاد در اروپا استفاده می‌شود. اما در کاررآزمایی‌های تصادفی 
نتایج مختلطی داشته است. در حال حاضر آزمایشات انجام 
شده بر روی کاربرد فسفومایسین بر علیه موارد UTI‏ (شامل 
عفونت‌های عارضهدار) ایجاد شده E.colilewss‏ مقاوم به 
چند دارو رو به افزایش است. پیومسیلینام در حال pole‏ در 
ابالات متحده یا در کانادا در دسترس نیست اما pols‏ 
محبوبی در برخی کشورهای اروپایی است. فواید و مضرات 
سایر درمان‌ها به‌ طور خلاصه در زیر آمده است. 
TMP-SMX‏ به‌طور سنتی به عنوان خط اول درمان 
سیستیت حاد توصیه می‌شود و بهتر است استفاده از این دارو 
را در مناطقی که میزان مقاومت از ۸۲۰ تجاوز نمی‌کند مدنظر 
قرار داد. مقاومت به TMP-SMX‏ از اهمیت بالینی برخوردار 
است: در بیماران تحت درمان با ASTMP-SMX‏ سویه‌های 
مقاوم از آنها جدا شده است زمان بهبودی علایم طولانی تر و 
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سیستیت حاد بدون عارضه 


باکتری () * 

۸۶-۲ تهوع: سردرد 

٩۱-۰‏ بشورات» SERS eee‏ استعفراغ: 
اختلالات خونی 

YA-AY‏ اسهال. نهوع: سردرد 

op yas ۷۳-۸۴‏ استفراغ؛ اسهال 

‘Fae ۸۱-۸‏ استعراغ» اسهال» سردردء 
خوابآلودگی» بی‌خوابی 
کهیر 


قوجه: میزان اثریخشی به صورت میانگین یا یازة زمانی آمده است که از اطلاعات جامعة بیماری‌های عفونی آمریکا در سال ۰۲۰۱۰ راهنمای درمان 11 [] بدون عارضه dale‏ اروپایی. میکروبیولوژی 


بالینی و بیماری‌های عفونی اتخاذ شده است. 


2 پاسخ میکروبی با کاهش شمارش باکتریایی در sal‏ سنجیده مي‌شود. 


میزان شکست بالینی و میکروبیولوژیک بالاتر است. alge‏ 
فردی میزبان که با افزایش خطر UTI‏ ناشی از سویه E.coli‏ 
polio‏ به TMP-SMX‏ مرتبط هستند عبارت هستند از 
استفادهٌ pel‏ از L TMP-SMX‏ دیگر عوامل ضد میکروبی و 
مسافرت اخیر dy‏ مناطقی که میزان مقاومت به TMP-SMX‏ 
در آنها بالاست. شرایط بسهینه برای استفاده تجربی از 
TMP-SMX‏ عبارت است از UTI‏ بدون عارضه موّنتی که 
ار تباط دایمی با پزشک دارد 9 بنابراین می تواند در صورت 
عدم بهبودی علایمش Ay‏ سرعت به دنبال مراقبت‌های دیگر 

مقاومت به نیتروفورانتوئین با وجود بیش از ۶۰ سال 
استفاده از آن هنوز ease‏ از آنجایی که این دارو بر روی 
مسیرهای متعدد متابولیسم باکتری تأثیر می‌گذارد برای 
نیتروفورانتوئین در مقابل E.coli‏ و اغلب ایزوله‌های غیر 
F.coli‏ بسیار موثر است. بروتئوس» بسودومونا» سراشیاه 
انتروبا کترء و مخمرها به‌ طور درونزاد به این دارو مقاومند. با 


اینکه نیتروفورانتوئین به‌طور مرسوم به صورت رژیم ۷ روزه 
تجویز می‌شود برای درمان زنی با سیستیت حاد اثربخشی 
مشابه میکروبیولوژیک و بالینی بین 8599 درمان ۵ روزة 
نیتروفورانتوئین و دور ۲ روزهُ TMP-SMX‏ دیده شده است؛ 
دوره ۳ )839 درمان با نیتروفورانتوئین برای سیستیت حاد 
توصیه نمی‌شود. نیتروفورانتوئین به سطوح قابل توجهی در 
بافت نمی‌رسد و نمی‌توان از آن برای درمان پیلونفریت 
استفاده کرد. 

اغلب فلوروکینولون‌ها برای درمان کوتاه‌مدت سپستیت 

بسیار موثرند. تنها استئنا موکسی‌فلوکساسین است که ممکن 
است به سطوح کافی در ادرار نرسد. فلوروکینولون‌هایی که 
بطور شایع برای درمان 1711 استفاده می شونده عبارت‌اند از: 
ای کی 
اصلی در مورد استفاده از فلوروکینولون‌ها برای سیستیت حاد 
گسترش مقاومت در برابر فلوروکینولون‌ها نه تنها در میا 
عوامل بیماری‌زای ادراری» بلکه در بین ساير ارگانیسم‌هایی 
که در جاهای دیگر باعث ایجاد عفونت‌های جدی‌تر و با 


4 
/ 


0 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


درمان مشکل تر می‌شوند» است. استفاده از فلوروکینولون‌ها 
همچنین عاملی است که باعث ظپور همه گیری‌های 
کلستریدیوم دشسیل در شرایط بیمارستانی شده است. در 
حال حاضر اغلب متخصصان استفاده از فلوروکینولون‌ها را به 
موارد خاصی از سیستیت بدون عارضه محدود می‌دانند که در 
آنها pyle‏ عوامل ho‏ میکروبی هتاسب تیستند. اشتفاده از 
کینولون‌ها در جمعیت‌های خاصی شامل افراد بالای ۶۰ سال 
با افزایش خطر st‏ تاندون jal‏ همراه بوده rior‏ 
عوامل VE,‏ کتام به جز پیومسیلینام آثری به خوبی 
TMP-SMX‏ یافلوروکینولون‌ها در درم ان‌سیستیت حاد 
نداشته‌اند. با استفاده از بتالا کتام‌ها میزان ريشه کنی عامل 
بیماری‌زا کمتر و موارد عود بیشتر بوده است. توضیح پذیرفته 
شده این است که بتالا کتام‌ها نمی توانند عوامل بیماری‌زای 
ادراری را از مخزن واژنی ريشه کن کنند. نقش جالب توجهی 
برای جوامع بیوفیلم داخل سلولی ارایه شده است. بسیاری از 
سویه‌های E.coli‏ که به TMP-SMX‏ مقاوم هستند Ay‏ 
آموکسی‌سیلین و سفالکسین هم مقاومت دارند بنابراین این 
داروها تنها باید برای بیمارانی که dy‏ سویه‌های حساس مبتلا 
شده‌اند استفاده شوند. 
استفاده از مسکن‌های ادراری مناسب است. فنازوپیریدین یک 
مسکن دستگاه ادراری است aS‏ به‌طور گسترده استفاده می‌شود 
اما ممکن است باعث حالت نهوع شدیدی شود. مسکن‌های 
ترکیبی حاوی ضد عفونی‌کننده‌های ادراری folate yale)‏ 
یک عامل اسیدی‌کننده ادرار (سدیم فسفات)» و یک داروی ضد 
اسپاسم (هیوسیامین) هم در دسترس هستند. 


پیلونفریت 

از آنجا که مبتلایان به پیلونفریت بیماری مهاجم بافتی دارنده 
رژیم ذرمانی استفاده شده باید از Jes‏ بالای Sadie,‏ 
عامل عفونت برخوردار باشد و باید dy‏ سرعت در خون به 
سطوح درمانی برسد. میزان بالای مقاومت dy E.coli‏ 
TMP-SMX‏ در مبتلایان به پیلونفریت باعث شده است 
فلوروکینولون‌ها خط نخست درمانی برای پیلونفریت حاد 
بدون عارضه محسوب شوند. تجویز خوراکی یا تزریقی 
فلوروکینولون‌ها بستگی به تحمل خوراکی بیمار دارد. در یک 
کارآزمایی بالینی تصادفی مشخص شد که دور ۷ روزة 
درمان با سییروفلوکساسین خوراکی (۵۰۰۳2 دو gh‏ در روز با 


یا بدون دوز ۴۰۰۵ ابتدایی she (IV‏ درمان آغازین 
پیلونفریت در بیماران سرپایی بسیار موثر است. 
TMP-SMX‏ خوراکی Sy)‏ قرص با قدرت دو برابر دو بار در 
روز به مدت ۱۴ روز) نیز برای درمان پیلونفریت حاد بدون 
عارضه, در صورتی که ale‏ بیماری‌زا نسبت به آن حساس 
ود اس Se‏ سامت اما ها 
نباشد و TMP-SMX‏ مورد استفاده قرار گیرد یک دوز Vg‏ 
سفتریاکسون وریدی توصیه می‌شود. داروهای B‏ لاکتام 
خوراکی نسبت به‌فلوروکینولون‌ها تأثیر کمتری دارند و باید با 
درمان تزریقی برای پیلونفریت بدون عارضه شامل 
فلوروکینولون‌هاء سفالوسپورین وسیح‌لطیف با يا بدون یک 
آمینوگلیکوزید یا یک کارباپنم است. از ترکیب یک PLS YE‏ 
BP ee es og pele dupe‏ 
تازوباکتام) يا cco!‏ پنم -سیلاستا تین می‌توان در بیمارانی AS‏ 
شرح حال عارضه‌دارتری دارند» سابقهٌ دوره‌های قبلی 
پیلونفریت» یا دستکاری‌های جدید در دستگاه ادراری 
داشته‌اند. استفاده کرد؛ به‌طور کلی درمان این چنین بیمارانی 
ab‏ براساس نتایچ کشت ادرار صورت بگیرد. زمانی که بیمار 
پاسخ بالینی بدهد درمان خوراکی LL‏ جایگزین درمان 
تزریقی شود. 


UTE‏ در زنان باردار 

نیتروفورانتوئین» آمپی‌سیلین» و سفالوسپورین‌ها در اوایل 
بارداری به نسبت ایمن هستند. یک مطالعه گذشته‌نگر مورد 
شاهدی که ارتباط بین نیتروفورانتوئین و نقایص تولد را 
مدنظر aes‏ اس aol‏ نرسیده است. از سولفونامیدها 
باید هم در سه Jol dale‏ (به علت آثار تراتوژنیک احتمالی) 
هم در نزدیکی ترم (به cde‏ نقش احتمالی آن در ایجاد 
کرنیکتروس) به‌طور مشخص اجتناب کرد فلوروکینولون‌ها به 
cde‏ آثار hob;‏ احتمالی بر تکامل غضروف‌های جنینی 
باید کنار گذاشته شوند. آمپی‌سیلین و سفالوسپورین‌ها به طور 
گسترده در بارداری مورد استفاده قرار گرفته‌اند و برای درمان 
UTI‏ علامت‌دار یا بی‌علامت داروی انتخابی در این دسته از 
بیماران هستك. برای زنان بارداری که پیلونفریت آشتکار 
دارند 6 لا کتام تزریقی با یا بدون آمینوگلیکوزیدها درمان 
استاندارد اشنه 


0۱ 20200 آ 9) گروه Joly‏ جزوات پزشکی 


UTI‏ در مردان 

از آنجا که پروستات در اغلب موارد UTI‏ تبدار در مردان 
درگیر است» هدف در این بیماران ریشه کنی عفونت پروستات 
و همچنین عفونت مثانه است. در صورت حساس بودن عامل 
بیماری‌زای ادراری یک دورةٌ درمتان ۱۴۱۷ )659 
فلوروکینولون یا TMP-SMX‏ توصیه می‌شود. ol‏ 
پروستاتیت حاد باکتریایی مورد ظن قرار گیرد درمان ضد 
میکروبی باید پس از اخذ نمونه‌های خون و ادرار برای کشت 
آغاز شود. درمان می تواند با توجه به gy lis‏ کشت ادرار شروع 
شود و LL‏ به مدت ۲-۴ هفته ادامه پابد. برای درمان 
پروستاتیت باکتریایی مزمن یک دورةٌ ۴-۶ هفته درمان 
آن‌تی‌بیوتیکی اغلب لازم است. عفونت. راجعه که در 
پروستاتیت مزمن ناشایع نیست اغلب نیازمند یک دور 
درمان ۱۲ هفته‌ای است. 


UT‏ عارضه‌دار 
UTI‏ عارضه‌دار (انواع دیگری که در VL‏ به آنها اشاره نشد) در 
گروه نامتجانسی از بیماران که طیف وسیعی از اختلالات 
ساختاری و عملکردی دستگاه ادراری و کلیه‌ها در آنها وجود 
دارده رخ می‌دهد. طیف گونه‌های بیماریزا و حساسیت آنها 
به عوامل ضد میکروبی هم نامتجانس است. در تتیجه درمان 
برای UTI‏ عارضه‌دار باید مربوط به فرد باشد و براساس 
gy bs‏ کشت ادرار هدایت شود. در موارد متعدد بیمار مبتلا dy‏ 
UTI‏ عارضه‌دار یک جواب کشت ادرار قبلی دارد که از آن 
می‌توان برای هدایت درمان تجربی استفاده کرد تا نتایج 
گنت de>‏ آملاه شود. درمان پیلونفریت گزانتوگرانولوما تو 
نفرکتومی است. درناژ از راه پوست را می‌توان به‌عنوان درمان 
آغازین در پیلونفریت آمفیزماتو استفاده کرد و در صورت نیاز 
هم می‌توان پس از آن نفرکتومی اختیاری انجام داد. نکروز 
پاپیلاری همراه با انسداد نیازمند مداخله جهت رفع انسداد و 


یمه 


حفظ ASS Sos‏ است. 


با کتر یور ی بی‌عللامت 

درمان ASB‏ دفعات عفونت‌های علامت‌دار یا عوارض آن را 
کاهش نمی‌دهد. مگر در زنان باردار, افرادی که تحت جراحی 
اورولوژیک قرار می‌گیرند» و احتمالاً در بیماران نوتروپنیک و 
گیرندگان پیوند کلیه. درمان ASB‏ در زنان باردار و بیمارانی 
که تحت اقدامات اورولوژیک قرار می‌گیرند باید براساس 


نتایج کشت ادراری هدایت شود. در بقیه جمعیت‌هاء 
غربالگری برای کشف و درمان ASB‏ توصیه نمی‌شود. اغلب 
موارد باکتریوری ناشی از سونداژ بی‌علامت هستند و نیاز به 
درمان ضد میکروبی وجود ندارد. 


1 نانسی از سونداژ 
موسسات متعددی راهکارهابی برای درمان CAUTI‏ ارایه 
کرده‌اند که طبق تعریف این بیماری‌وجود باکتریوری و علایم 
در بیمار سونداژ شده است. علایم و نشانه‌های بیماری یا 
متحصر به دستگاه ادراری هستند یا می‌توانند شامل 
تظاهرات سیستمیکی که فاقد توجیه هستند» ازجمله تب 
باشند حد آستانه پذیرفته شده در تعریف CAUTI‏ برای 
باکتریوری عبارت است از ۱۰۳۳۲7 یا بیش از آن در هر 
میلی‌لیتر در Ne‏ که آستانة باکتریوری در تعریف ASB‏ 
عبارت است از ۱۰۹6۳۳2 یا بیش از آن در هر میلیلت. 

تشکیل بیوفیلم - یک لایه زنده از عامل بیماری‌زای 
ادراری روی سوند ادراری در پاتوژنز ۸۲7۲7 نقش اساسی 
دارد و هر دو راه کارهای درمانی و پیشیگرانه را تحت تأثیر 
قرار می‌دهد. ارگانیسم‌های موجود در بیوفیلم نسبت به کشته 
شدن توسط آنتی‌بیوتیک‌ها تقریباً مقاومند و در نتیجه 
ريشه کن کردن بیوفیلم ناشی از سوند بدون درآوردن آن دشوار 
است. og Me‏ بر اين از آنجایی که سوند خود مسیری برای ورود 
باکتری‌ها به مثانه فراهم می‌کند در استفادهٌ طولانی‌مدت از 
سوند وقوع باکتریوری غیرقابل اجتناب است. 

علایم و نشانه‌های تیییک UTI‏ از جمله درد اضطراره 
سوزش ola}‏ تب, لوک وسیتوز محیطی و پیوری» ارزش 
eh pap SEALS ren‏ تشیخص عفونت در بیماران 
سونداژ شده دارند. علاوه بر ابن حضور باکتری در ادرار بیمار 
تب‌داری که سوند دارد لزوماً پیش‌بینی کننده CAUTI‏ 
نیست و سایر علل هم باید در نظر گرفته شوند 

سبب‌شناسی CAUTI‏ متنوع cowl‏ و نتایج کشت 
ادراری برای هدایت درمان ضروری هستند. شواهد بسیار 
خوبی به نفع تعویض سوند حین درمان ۸۲/17 وجود دارند. 
هدف حذف ارگانیسم‌های مربوط به بیوفیلم است AS‏ 
می‌توانند Late‏ عفونت tore‏ باشند. مطالعات آسیب‌شناسی 
نشان می‌دهند بسیاری از بیمارانی که سوند طولانی‌مدت 
دارند به پیلونفریت نهفته Mine‏ هستند. در یک کارآزمایی 
تصادفی در افراد مبتلا dy‏ آسیب نخاع که به‌طور متناوب 
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سونداژ می‌شدند. مشخص شد که عود ۳ روز پس از درمان از 
عود ۴ روز پس از درمان شایع تر است. در کل یک دورة ۷ تا 
۴ روزه درمان آنتی‌بیو تیکی توصیه می‌شود» اما مصالعات 
بیشتر برای تعیین طول درمان Ainge‏ نیاز است. 

dp LS‏ آن_تی‌بیو تیک‌های شش تم که عوامل 
اسیدی‌کنندة مثانه. شوینده‌های ضد میکروبی مثانه. ضد 
عفونی‌کننده‌های موضعی» و محلول‌های ضدمیکروبی کیسه 
درناژ همگی در جلوگیری از شروع باکتریوری در dines‏ استفاده 
طولانی‌مدت از Bow‏ بی تأثیر dq‏ با ظهور ارگانیسم‌های 
مقاوم همراه بوده‌اند. بهترین راه‌کار برای پیشگیری از 
CAUTI‏ پرهیز از سونداژهای غیرضروری و برداشتن سوند به 
محض عدم ضرورت وجود آن است. شواهد موجود برای توصیه 
استفاده از کاتترهای سوپراپوبیک و خارجی" به‌جای سوندهای 
داخلی" برای اجتناب از CAUTI‏ نا کافی هستند. با این حال در 
جمعیت‌های خاص (برای مثال مبتلایان به آسیب نخاعی) 
سوندگذاری متناوب نسبت به سوندهای ماندگار پیشابراهی 
برای طولانی‌مدت dy‏ منظور جلوگیری از عوارض عفونی و 
soles cts‏ جنشت Agia AF‏ خن میکروبی Ly 6S‏ 
نقره یا نیتروفورازون آغشته شده‌اند سود بارزی از نظر بالینی در 
جهت کاهش میزان UTI‏ علامت‌دار نشان نداده‌اند. 


کاندیدوری 

یکی از عوارض سوندهای ماندگار داخلی که شیوعش در حال 
افزایش Cul‏ ظهور کاند ید۱ در ادرار است» به خصوص در 
مورد بیمارانی که در واحد مراقبت‌های ویره هستنل آنهایی 
که داروهای ضد میکروبی وسیع‌الطیف مصرف می‌کنند و 
آنهایی که Cubs ay‏ شیرین مبتلا هستند. در بسیاری از 
مطالعات بیش از ۵۰ درصد موارد جدا 8.5 کاندیدای ادراری 
از گونه‌های غیر آلبیکانس است. تظاهر بالینی از یافته‌های 
آزمایشگاهی بی‌علامت تا پیلونفریت و حتی سپسیس متغیر 
است. در بیماران بی‌علامت درآوردن سوند در بیش از یک 
سوم موارد به بهبودی کاندیدوری می‌انجامد. dy‏ نظر نمی‌رسد 
درمان بیماران بدون علامت با کاهش دفعات عود کاندیدوری 
همراه باشد. درمان برای بیمارانی که سیستیت يا پیلونفریت 
علامت‌دار دارند و آنهایی که در معرض خطر "SVL‏ بیماری 
منتشر هستند توصیه می‌شود. بیماران در معرض خطر Yu‏ 
عبارت‌اند از مبتلایان به نو تروپنی» افرادی که مورد دستکاری 
اورولوژیک قرار گرفته‌اند. افرادی که از لحاظ بالینی وضعیتی 


ناپایدار دارنده و شیرخواران با وزن کم زمان تولد. فلوکونازول 
(۲۰۰-۴۰۰۵۵/0 به مدت ۱۴ روز) به سطح بالایی در ادرار 
می‌رسد و خط اول رژیم درمانی برای عفونت‌های کاندیدایی 
دستگاه ادراری است. آزول‌های جدید تر و اکینوکاندین‌ها دفع 
ادراری پایینی دارند و در نتیجه توصیه نمی‌شوند هر چند 
مواردی از ريشه کنی موفق کاندیدوری با استفاده از برخی از 
این عوامل گزارش شده است. در مورد کاندبداهای جداشده 
که مقاومت سطح بالابی به فلوکونازول دارنده فلوسیتوزین 
خوراکی و/ یا آمفوتریسین 8 تزریقی گزینه‌های درسانی 
هستند. شستشوی مثانه توسط آمفوتریسین B‏ در کل 
بو بو ی نود 


پیشگیری از OTT‏ راجعه در زنان 
عود موارد سیستیت بدون عارضه در زنان در سنین باروری 
شایع است» و در صورتی که ۲717های راجعه با Bou‏ زندگی 
فرد تداخل ایجاد AES‏ درمان پیشگیرانه ضرورت می‌یابد. 
آستانه وقوع قو دوره علامت‌ذار پا preg‏ در Solo‏ سال ملاگ 
تصمیم‌گیری قطعی مداخله نیست و بیمار نیز باید در 
عضعی گیری lll hes‏ سا 5S ES iy alo‏ 

سه راه کار پیشگیرانه موجود است: درمان ممتد. پس از 
آمیزش» یا آغاز درمان توسط بیمار. پیشگیری ممتد» و پس از 
آمیزش معمولاً شامل دوزهای کم TMP-SMX‏ یک 
فلوروکینولون» یا نیتروفورانتوئین است. این رژیم‌ها همگی در 
زمان دوره مصرف فعالانه آنتی‌بیوتیک بسیار موثرند. رژیم 
پیشگیرانه به طور تیپیک برای ۶ ماه تجویز می‌شود و سپس 
ی دماین خالت اعلب سای ۳ راعنه ردقدق 
jb ash‏ می‌گردد. اگر عفونت‌های آزارنده دوباره رخ بدهند» 
برنامه پیشگیرانه می‌تواند برای مدت طولانی‌تری تکرار 
شود. انتخاب سویه‌های مقاوم در فلورمیکروبی مدفوع در 
مطالعات انجام گرفته بر روی زنانی که آنتی‌بیوتیک‌های 
پیشگیرانه را به مدت ۱۲ ماه دریافت می‌کنند اثبات شده است. 

در آغاز درمان توسط leg‏ به بیمار مواد لازم جهت 
کشت ادرار و مقداری آنتی‌بیوتیک جهت یک دوره درمان 
برای خوددرمانی با مشاهده اولین عللایم عفونت دلده 
می‌شود. کشت ادرار منجمد می‌شود و برای تأیید تشخیص به 


1- condom catheters 
3- high risk 


2- indwelling catheters 
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مطب پزشک فرستاده می‌شود. زمانی که راب طه بیمار - 
پزشک dy‏ صورت قابل اعتماد و پایدار برقرار باشد در صورت 
پاسخ کامل دوره‌های علامت‌دار dy‏ درمان gS‏ تاه‌مدت و عدم 
عود می توان از کشت ادرار صرف‌نظر کرد. 


se پیش‎ 

سیستیت ole‏ خطری برای dy Mul‏ سیستیت و پیلونفربت 
راجعه است. ASB‏ در ye‏ افراد مسن و بیماران سوندازشده 
شایع است اما به خودی خود خطر مرگ را بالا نمی‌برد. ار تباط 
میان UTI‏ راجعه» پیلونفریت «yo jo‏ و نارسایی کلیه به‌طور 
گسترده مطالعه شده است. در صورتی که اختلالات 
کالبدشناختی وجود نداشته باشند» عفونت‌های راجعه در 
کودکان و بزرگسالان منجر به پیلونفریت مزمن یا نارسایی 
کلیه نمی‌شوند. og Me‏ بر این عفونت نقش عمده‌ای در نفریت 
بینابینی مزمن ایفا نمی‌کند؛ عوامل سبب‌شناختی اصلی در 
این بیماری عبارت‌اند از استفادهٌ نادرست از مسکن‌ها 
انسداده ریفلا کس» و مواجهه با سموم. در صورت وجود 
اختلالات کلیوی زمینه‌ای (به خصوص سنگ‌های انسدادی) 
عفونت می‌تواند به عنوان یک عامل ثانویه, آسیب پارانشیم 
کلیه را تسریع کند. در افراد مبتلا به آسیب طناب نخاعی 
استفادهٌ طولانی‌مدت از سوند ماندگار داخل مثانه یک عامل 
خطر شناخته شده برای ابتلا به سرطان مثانه است. 
باکتریوری مزمن که ay‏ التهاب مزمن سنجر می‌شود یک 
توضیح احتمالی برای cyl‏ مشاهده است. 


زیست‌شناسی مولکولی 


و سلولی کلیه از 


Alfred L. George, Jr., Eric G. Neilson 


این فصل تنها به صورت دیجیتال است. این فصل )59 
olor» DVD‏ این OLS‏ موجود است و همچنین به صورت 
آنلاین در سایت طب / هاربسون و OLS‏ الکترونیکی و به 
صورت «اپلیکیشن» چاپ Ve‏ ۲۲۳۲۷۲۱ در دسترس است. 


als‏ یکی از ارگان‌های بسیار ASL led‏ در بدن می‌باشد. در 
پایان تکامل رویانی» در حدود ۳۰ نوع سلول مختلف تعداد 
کثیری از مویبرگ‌های پاکسازی‌کننده و نفرون‌های 
چندقطعه‌ای را تشکیل می‌دهند که توسط بافت بینابینی 
fla‏ احاطه شده‌اند این تنوع سلولی؛ انواعی از فرآیندهای 
فیزیولوژیک پبچیده را تنظیم می‌کنند. عملکردهای 
درون‌ریزه تنظیم فشارخون و همودینامیک داخل گلومرولی؛ 
انتقال آب و digo‏ محلول» تعادل اسید ‏ باز و دفع 
متابولیت‌های دارویی همگی به وسیله مکانیسم‌های پیچیده 
پاسخ کلیوی انجام می‌شوند. این گستره فیزیولوژی به ابتکار 
هوشمندانه معماری نفرون بستگی دارد که در مسیر تکامل 
موجوداتی پیچیده که جهت زندگی روی زمین از آب بیرون 
آمده‌انده تغییر و تحول یافته است. 


سازگاری کلیه با 


آسب ی ۲۹9۴ 


6۵ 0960۳ ل 


اين فصل تنها به صورت دیجیتال است. این فصل روی 
DVD‏ همراه این کتاب موجود است و همچنین به صورت 
آتلاین در Cube‏ طب / هاریسون و کتاب الکترونیکی و به 
صورت «اپلیکیشن» چاپ Ve‏ ۲۲۳۲۷۲۱ در دسترس است. 

سال‌ها پیش کلود برنارد (۱۸۷۸) نظرية محیط خارجی 
(محیطی که یک ارگانیسم در آن زندگی می‌کند) و میط 
داخلی (محیطی که بافت‌های S|‏ ارگانیسم در آن به سر 
می‌برند) را مطرح کرد. وی این بحث را مطرح کرد که محیط 
داخلی تغییراتی بسیار ناچیز دارد و مکانیسم‌هایی حیاتی 
وجود دارند که عملکرد آنها حفظ ثبات این محیط داخلی 
است. Walter.B Cannon‏ بعدها این نظریه را گسترش داد و 
دریافت که ثبات وضعیت داخلی که او وضعیت 
هومئوستاییک می‌نامید شاهدی بر وجود مکانیسم‌های 
فیزیولوژیکی است که فعالیت می‌کنند تا اين تغییرات را در 
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حد pol‏ حفظ کنند. در حیوانات رده بالاتر ترکیب شیمیایی 
پلاسما چه در درون یک فرد و چه در بین فراد مختلف به 
وضوح Col’‏ است. کلیه در این ثبات نقشی حیاتی برعهده 
دارد. کلیه با تغییر ترکیب شیمیایی ادرار تعادل الکترولیت‌ها و 
اسید - باز را حفظ می‌کند و می‌تواند هورمون‌هایی تولید کند 
که قادر به حفظ ثبات هموگلوبین خون و متابولیسم مواد 
مغذی باشند. در صورت آسیب دیدن ALS‏ تودهٌ بافتی 
باقی‌مانده دارای عملکرد با پاسخ‌دهی سعی در تداوم حفظ 
محیط داخلی دارد. نفرون‌های باقی‌مانده به خوبی این وظیفه 
را به انحام می‌رسانند و در بسیاری از موارد تا هنگامی که 
GFR‏ به سطوح بسیار پایینی Cal‏ تکند هومئوستاز حفظ 
می‌شود. در این نقطه دیگر بافت دارای عملکرد باقی‌مانده 
قادر به جبران نیست. در این فصل نعدادی از این تطابق‌های 
جبرانی که کلیه در پاسخ به آسیب در جهت حفظ خود و محیط 
داخلی بروز می‌دهد را مورد بحث قرار می‌دهیم. با اين حال 
موضوع اینجا است که این فرآیندهای تطبیقی اغلب 
می‌توانند به عدم تطابق منجر شوند و با تسهیل فرآیند 
بازخورد متبت که به‌طور داتی ناپایدار است» در افزایش 
اختلال عملکرد کلیه سهیم باشند. 


آسیب حاد dusts‏ 


۳۳۳ 


Sushrut 5۰ ۷۷۵۱۷۵۲, Joseph V. Bonventre 


آسیب حاد کلیه (AKI)‏ که قبلاً نارسایی حاد کلیه خوانده 
می‌شد. با اختلال نا گهانی عملکرد کلیه مشخص می‌شود که 
به احنباس نیتروژن و ple‏ مواد زاید که در حالت عادی dy‏ 
وسیله کلیه‌ها تصفیه hid So‏ می‌انجامد. AKT‏ یک 
بیماری منفرد نیست AS)‏ بیشتر یک طراحی خاص جهت 
گروهی از شرایط ناهمگون است که ویژگی‌های تشخیصی 
مشترکی با یکدیگر دارند که به‌طور مشخص عبارت‌اند از 
افزايش غلظت نیتروژن اوره خون (BUN)‏ و/یا افزایش 
غلظت سرمی يا پلاسمایی کراتینین (SC)‏ که اغلب با 
cs ol pains pl eats tls‏ نله مهن ای اسب AMT‏ 
یک تشخیص بالینی است نه ساختاری. ممکن است بیمار 


مبتلا AKT a;‏ باشد بدون اینکه آسیبی به پارانشیم کلیوی 
وارد آمده باشد. شدت AKT‏ می‌تواند از یک سری تغییرات 
آزمایشگاهی بدون علامت و AF‏ در میزان پاکسازی 
گلومرولی (GFR)‏ تا یک آشفتگی مرگبار سریع فراگیر در 
تطابق اسید - باز: الکترولیت‌های پلاسما و تنظیمات حجم 


موّثر در گردش متغیر باشد. 


ZO-V AKI‏ بستری‌های بیمارستانی مراقبت‌های حاد را به 
خود اختصاص می‌دهد و حدود ۸۸۳۰ موارد بستری در واحد 
مراقبت‌های ویژه dy‏ به‌خصوص در بیماری‌های اسپالی؛ 
بیماری‌های عفونی مانند مالاریا و لپتوسپیروز و فجایع 
طبیعی مثل زلزله شامل می‌شود. میزان بروز ABT‏ از سال 
۸ در ایالات متحده بیشتر از ۴ برابر افزایش داشته است و 
میزان بروز سالانه آن حدود ۵۰۰ نفر از هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر 
Cored‏ تخمین زده شده است که بیشتر از میزان بروز سالانه 
افراد بستری در بیمارستان همراه است. به‌ویژه در افرادی که 
در ICU‏ بستری می‌شوند میزان مرگ درون بیمارستانی 
می‌تواند بیش از ۵۰ باشد. AKT‏ خطر ابتلا به بیماری مزمن 
کلیوی یا وخیم تر شدن آن را افزايش می‌دهد. بیمارانی که 
پس از یک دوره AKT‏ شدید ce:‏ اسب dub‏ 
کلیوی انتهایی نیازمند به bs‏ قرار درند. AKI‏ ۳ 
نامطلوب داروهاء و انسداد دستگاه ادراری. شایع ترین شرایط 
ll‏ ابتلا به ۸6 اکتسابی از بیمارستان عبارت‌اند از 
منجر به نارسایی قلبی یا کبدی می‌شونده تجویز مواد حاجب 
یددار به‌صورت داخل وریدی, و تجویز داروهای نفرو توکسیک. 


۳ ژنده می‌مانند» در معرض 


67 در کشورهاي ذر حال توسته 
AKT >‏ در کشورهای در حال توسعه نیز یک dud le‏ 
پزشکی عمده است که همه گیرشناسی آن بین 
کشورهای توسعه بافته و در حال توسعه 
بسیار متفاوت است و این به دلیل تفاوت‌های موجود در 
شرایط دموگرافیک» اقتصادی» جغرافیایی و بیماری‌های 
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ت 


انسناد خروجی مثائه 

| انسناد دوطرفه لگنچه - حالب 
( با انسناد یک طرفه Uys‏ 
کلیه دارای عملکرد) 


وقی 
+ و اسکهایت 


۰ فشار خون بالای 


پدخیم 
TTP—AUS »‏ 


نفروتو کسین ها 

برون زاد : alge‏ حاجب pay‏ 
هینو گلیکوزیدهاء سیس پلاتین. 
آمفوتریسین9, 

درونزاد: همولیز, رابدومیولی 


میلوم, کریستال های داخل 
aly) |‏ ای | 


کاهش حچم _ ر 
کاهش بزون ده قلبی 
کاهش حجم در گردش Fe‏ 
» نارسایی احتقانی قلب 
ای کید 

۰ 5۸10ها 

۸02/۸۵ ۰ 


۰ سیکلوسپورین 


شکل ۲۳۲-۱ تقسیم‌بندی علل اصلی تارسایی حاد کلیه. que yi ‘TTP-HUS‏ تیک ترمبوسیتوپنیک پور پور سندرم همولیتیتیک آورمیک. 
ACE-1‏ آنزيم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین ARB‏ بلوک‌کننده رسپتور آنژیو تانسین. NSAID‏ داروهای غیراستروئیدی ضد التهاپی. 


ناتوان‌کننده همراه است. از آنجایی که بعضی از ویژگی‌های 
خاص AKT‏ در هر دو مورد مشابه است - خصوصاً از آنجایی 
که مراکز شهری بعضی از کشورهای در حال توسعه به‌طور 
فزاینده‌ای مشابه کشورهای پیشرفته است - می‌توان CAS‏ 
بسیاری از AKT fle‏ در حقیقت اختصاص dy‏ منطقه (محل 
سکونت بیمار) دارنده مثل مسمومیت ناشی از گزش مارهاء 
decry Sic‏ نیش زنبور؛ fle‏ عفونی مانند مالاریا و 
لپتوسپیروز؛ آسیب‌های ناشی از تصادفات و رابدومیولیز ناشی 
از زمین لرزه. 


سبب‌شناسی و پاتوفیزیولوژی 
علل AKT‏ به‌طور مرسوم dw dy‏ بخش وسیح تقسیم‌بندی 
می‌شوند: از تمی پره‌رنال» بیماری‌های پارانشیمی درونزاد 


آزتمی پرهرنال 

ازتمی پره‌رنال (ترکیبی از "20 به معنی نیتروژن و 
("emia”‏ شایع‌ترین JSS‏ آسیب حاد کلیوی است. این 
حالت بیانگر افزایش غلظت سرمی BUN‏ یا کراتینین است 
که حاصل کاهش جریان کلیوی پلاسما و فشار 


هیدروستا تیک داخل گلومرولی جهت حفظ پا کسازی طبیعی 
گلومرولی است. موارد بالینی شایع همراه با ازتمی پره‌رنال 
شامل کاهش orem‏ کاهش برون‌ده قلبی» و مصرف داروهایی 
که با پاسخ‌های خودتنظیمی کلیه تداخل دارند مثل داروهای 
ضد التهابی غیراستروئیدی و مهارکننده‌های آنژیو تانسین 11 
می‌باشند (شکل ۳۲۳-۳ از تمی پره‌رنال ممکن است با 
سایر اشکال AKT‏ درونزاد کلیوی که با فر آیندهایی که به‌طور 
مستقیم بر پارانشیم کلیه اثر می‌گذارنده همراهی داشته باشد. 
دوره‌های طول‌کشیده ازتمی پره‌رنال ممکن است به آسیب 
ایسکمیک کلیه منجر گردد» که اغلب نکروز حاد لوله‌ای یا 
(ATI)‏ خوانده می‌شود. براساس تعریف» آزتمی پره‌رنال 
منجر به آسیب پارانشیم کلیه نمی‌گردد و بعد از تثبیت 
وضعیت همودینامیک داخل گلومرولی به سرعت قابل 
برگشت است. 

GFR‏ طبیعی تا حدی ay‏ کمک مقاومت نسبی 
شریانچه‌های کلیوی آوران و وابران» حفظ می‌شود این 
مقاومت تعیین‌کننده جریان پلاسمایی گلومرولی و اختلاف 
فشار هیدرولیک دو سوی مویرگی است که سبب 
اولترافیلتراسیون گلومرولی می‌گردد. درجات HAS‏ کاهش 
حجم و کاهش برون‌ده قلبی سبب ایجاد تغییرات 
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Yo 


A Normal perfusion pressure B Decreased perfusion pressure 
Artericlar resistances 


Afferent 
arteriole 
Efferent Increased en ممس مت‎ 
arteriole vasodilatory Increased 
prostaglandins angiotensin ۷ 
Glomerulus 
Tubule 
Normal GFR Normal GFR maintained 
C Decreased perfusion pressure in the presence of NSAIDs D Decreased perfusion pressure in the presence of ACE-] or ARB 
“Decreased A ______, Slightly increased ی‎ 
vasodilatery Increased vasodilatory Decreased 
prostaglandins angiotensin H prostaglandins ۱ angiotensin tl 


Low GFR Low GFR 


شکل ۳۲۲-۲ مکانیسم‌های درون کلیوی برای تنظیم خودکار میزان فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ در شرایط کاهش فشار 
خون‌رسانی و GFR cil‏ تحت تأثیر داروها. در تصویر ۸ شرایط طبیعی و GER‏ طبیعی نشان داده شده است. در تصویر 3» کاهش 
فشارخون‌رسانی در محدوده تنظیم خودکار نمایانگر است. فشار مویرگی طبیعی گلومرولی به کمک اتساع رگ‌آوران و انقباض رگ وابران حفظ می‌شود. در 
uals «C pps‏ فشار خون‌رسانی توسط یک‌داروی صد التهاب غیراستروئیدی (NSAID)‏ دیده می‌شود. نبود پروستاگلاندین‌های متسع‌کنندة عروق که 
با افزایش مقاومت رگ آوران» باعث افت فشار مویرگ گلومرولی به زیر مقادیر طبیعی و افت GFR‏ 99.095 تصویر 10 کاهش فشارخون‌رسانی در اثر یک 
داروی مهار کننده آنزیم مبدل آنزیوتانسین (ACE-L)‏ يا یک داروی مسدود کننده گیرنده آنژیو تانسین (ARB)‏ دیده می‌شود. فقدان عملکرد آنزیوتانسین 
esl 1‏ کاهش مقأومت )5 وابران می‌شودء در نتیجه فشار مویرگ گلومرولی به زیر polis‏ طبیعی تنزل کرده. GFR‏ کاهش می‌یابد. 


فیزیولوژیک جبرانی کلیوی می‌گردد از آنجایی که جریان خون‌رسانی عروق منز و کرونر صورت می‌گیرد. واسطه‌های 
خون کلیه + ZV‏ برون‌ده قلبی را شامل می‌شود» در پاسخ به این پاسخ شامل آنژیوتانسین AT‏ نوراپی‌نفرین, و وازوپرسین 
شرایط کاهش برون‌ده قلب یا کاهش حجم موثر در گردش. aS)‏ به نام‌هورمون ضد ادراری نیز خوانده می‌شود) می‌باشند. 
انقباض عروق کلیوی و بازجذب آب و نمک در راستای حفظ اکسازی گلومرولی می‌تواند با وجود کاهش جریان خون 
فشارخون, افزايش حجم داخل عروقی و به منظور حفظ کلیوی حفظ شود که این امر در اثر انقبااض عروق وابران به 
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مویرگی گلومرول‌ها را در حد نزدیک به طبیعی حفظ می‌کند و 
Cal ply‏ در صورتی که کاهش جریان خون کلیوی بیش از حد 
نباشد از کاهش واضح GFR‏ جلوگیری می‌کند. 

به علاوه در شرایط کاهش فشار خونرسانی یک 
رفلکس میوژنیک در داخل شریانچه‌های آوران منجر Ay‏ 
اتساع آنها می‌گردد» که به کمک آن خون‌رسانی گلومرولی 
حفظ می‌شود. تولید داخل کلیوی پروستاگلاندین‌های 
متسع‌کننده عروق (پروستاسیکلین» پروستاگلاندین و4۳ 
کالیکرئین و le cys‏ 9 احتمالا اکسیدنیتریک (NO)‏ در 
پاسخ ay‏ کاهش فشارخون‌رسانی کلیوی افزایش می‌یابند. 
فرآیند خودتنظیمی در کلیه‌ها همچنین با بازخورد لوله‌ای 
گلومرولی همراه است. که در طی آن کاهش تحویل ماده 
محلول به ماکولا دنسا" (سلول‌های اختصاصی درون لوله دور 
سبب اتساع شریانچه‌های آوران مجاور به منظور حفظ 
خون‌رسانی گلومرولی می‌گردد» این مکانیسم تا حدی به 
مکانیسم‌های تنظیم متقابل جهت حفظ GER‏ در شرایط 
کاهش فشارخون سیستمیک. توانایی محدودی دارند. حتی 
در بزرگسالان سالم» خودتنظیمی کلیه‌ها معمولاً در صور تی 
که فشارخون سیستولیک به کمتر از ۸۰۵ برسل» 
Pe Err)‏ می‌خورد. 

تعدادی از عوامل توانایی یاسخ‌های خودتنظیمی و خطر 
ازتمی پره‌رنال را تعیین می‌کنند. آترواسک‌لروز: فشارخون 
بالای Job‏ کشیده و سن بالا می‌توانند به هیالینوز و 
هیپر پلازی AY‏ عضلانی و انتیمای رگ منجر cold‏ سیب 
باریک‌شدن ساختاری شریانچه‌های درون کلیوی و کاهش 
ظرفیت اتساع عروق آوران gud ce lS‏ در بیماری مزمن 
ad‏ مکانیسم اتساع شریان‌های آوران کلیه, dy‏ منظور به 
حداکثر رساندن GFR‏ در پاسخ ay‏ کاهش توده بافت کلیوی 
دارای عملکرد. در A>‏ نهایی ظرفیت ممکن خود عمل 
می‌کند. داروها می توانند تغییرات جبرانی برانگيخته جهت 
حفظ GFR‏ را تحت تأثیر قرار دهند. LaNSAID‏ تولید 
اتساع عروق آوران کلیه ly‏ محدود عم aL‏ مهارکننده‌های 
ACE‏ و بلوک‌کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین (ARBs)‏ 
انقباض عروق وابران را محدود می‌سازند؛ اين اثر به‌ویژه در 
بیماران مبتلا به تنگی دوطرفه شریان کلیه Ly‏ تنگی 


یک‌طرفه شریان کلیه (در مواردی که بیمار یک کلیه دارای 
عملکرد دارد) چشمگیر است. زیرا انقباض عروق وابران کلیه 
در شرایط خون‌رسانی پایین کلیوی جهت حفظ GFR‏ 
ضروری است. مصرف plas‏ داروهای التهابی غیراستروئیدی و 
مهارکننده‌های ACE‏ با ARB‏ ها به‌طور ویژه با خطر بسیار 
بالایی از ایجاد از تمی پره‌رنال همراه‌است. 

بسیاری از افراد مبتلا dy‏ درجات پیشرفته سیروز 
خصوصیات همودینامیک منحصر به فردی بروز می‌دهند و با 
وجود افزايش حجم کلی در بدن» وضعیتی مشابه ازتمی 
پره‌رنال نشان می‌دهند. مقاومت عروق سیستمیک به دلیل 
اتساع odes‏ شریانی در گردش خون احشایی به شدت 
کاهش یافته است که در نهایت منجر به فعال‌سازی 
پاسخ‌های انقباض عروقی مشابه به آنچه در شرایط کمبود 
حجم دیده می‌شود» می‌گردد. AKT‏ یک عارضه شایع در cpl‏ 
شرایط به شمار می‌آیده و می‌تواند در اثر کمبود حجم و 
پریتونیت باکتریایی خودبخودی برانگیخته شود. یک 
پیشآگهی نامطلوب Ay‏ خصوص در موارد سندرم هپاتورنال 
نوع ۱ دیده می‌شود» که در آن AKT‏ بدون وجود یک علت 
زمینه‌ای (به عنوان مثال» شوک و داروهای نفروتوکسیک) و 
علیرغم تجویز مایعات و قطع دیور تیک‌ها پایدار می‌ماند. نوع 
۲ سندرم هپاتورنال شدت کمتری دارد و به‌طور مشخص با 
آسیت مقاوم مشخص می‌شود. 


AKT‏ ذرونزآن 
شایع ترین ععلل AKT‏ درونزاد عبارت‌اند از سپسیس» 
ایسک‌میء و ن_فروتوکسین‌های درونزاد و برونزاد (نکل 
۳۳۴-۲). در بسیاری از موارده ازتمی پره‌رنال پیش می‌رود و 
به آسیب لوله‌ای منجر می‌شود. هر چند ابن وضعیت به‌طور 
کلاشیک نگروز cll alls‏ تام ک فعف تما pits‏ 
نمونه‌های بافتی آنسانی به‌طور کل به‌خصوص در شرایط 
سپسیس و ایسکمی نکروز لوله‌ای وجود ندارند؛ در این 
شرایط. فر آیندهایی چون التهاب آیوپتوزه و تغییر خون‌رسانی 
یک ناحیه می‌توانند عوامل مهم پاتوفیزیولوژیکی باشند. 
سایر علل AKT‏ درونزاد شیوع کمتری دارند و می‌توان آنها را 
براساس منطقه اصلی درگیر در پارانشیم کلیه از لحاظ 
کالبدشاختی به‌گلومرول, لوله‌ای - بینابینی» و عروق تقسیم نمود. 


1- macula densa 
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Intrinsic Renal Failure 


Juxtameduliary 
glomerulus 


Cortex 


شکل ۲۲۲-۲. علل اصلی | حاد کلیوی درونزاد. ATN‏ نکروز حاد لوله‌ای؛ DIC‏ انعقاد داخل عروقی منتشر؛ HTN‏ فشارخون بالا؛ 
PON‏ پنی‌سیلین؛ 11۳/1075 پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک / سندرم همولیتیک اورمیک؛ TINU‏ یووئیت - نفریت لوله‌ای بینابینی. 


نارسایی ale‏ کلیه ذر همراهی با سیسیس۱ 

در CYL!‏ متحده. بیشتر از ۷۰۰,۰۰۰ مورد سپسیس در سال 
رخ می‌دهد. AKI‏ بیشتر از ۵۰ موارد سپسیس حاد را 
عارضه‌دار می‌کند» و به شدت خطر مرگ را افزایش می‌دهد. 
سپسیس همچنین یک علت بسیار مهم AKT‏ در کشورهای 
در حال توسعه به شمار می‌آید. کاهش GFR‏ در موارد 
سپسیس, می‌تواند حتی در OLE‏ افت آشکار فشارخون نیز 
به وقوع بپیوندد» اگرچه بسیاری از موارد AKT‏ شدید به‌طور 
تیپیک در وضعیت کلاپس همودینامیک که نیاز به تجویز 
وازوپرسور 219 رخ می‌دهند. هرچند وجود آسیب لوله‌ای به 
وضوح در موارد AKT‏ ناشی از سپسیس دیده می‌شود و 
تظاهرات این آسیب dy‏ صورت بقایای لوله‌ای و وجود 


سیلندرهای سلولی در ادرار آشکار می‌شوده اما بررسی‌های 
پس از مرگ بر روی کلیه افراد مبتلا به سپسیس شدید 
پیشنهادکننده انواع دیگر آسیب در پا توفیزیولوژی ART‏ ناشی 
از سپسیس است که احتمالا در ارتباط با التهاب. اختلال 
عملکرد میتوکندریایی» و pal‏ بینابینی می‌باشد. 

اترات همودینامیک سپسیس که برخاسته از اتساع 
شریانی فراگیر می‌باشد تا حدی dy‏ واسطه حضور 
سیتوکین‌هایی است که بیان قابل القاء NO‏ سنتاز" رادر بستر 
عروق تنظیم افزایشی می‌کنند - می‌تواند به کاهش GER‏ 
منجر گردد. مکانیسم‌های عمل‌کننده می‌توانند شامل اتساع 


1- sepsis-associated AKI 2- inducible NO synthase 
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بیش از حد شریانچه‌های وابران به خصوص در اوایل سیر 
سپسیس, یا انقباض عروق کلیوی ناشی از فعالیت سیستم 
عصبی سمپاتیک» سیستم رنین - آنژیو تانسین - آلاسترون» 
وازوپرسین, و اندوتلین باشند. سپسیس می تواند سبب آسیب 
اندو تلیوم شوده که خود منجر به ترومبوز عروق کوچک» 
فعال‌سازی ان واع اکسیژن‌های واکنش‌گره چسبندگی 
لکوسیت‌ها و مهاجرت آنها شود که در نهایت همگی این 
عوامل LI go‏ سبب آسیب سلول‌های لوله‌ای کلیه گردند. 


AKI‏ ناشی از ایسکمی 

کلیه‌های سالم باوجود اینکه تنها 2۰/۵ از توده بدن انسان را 
تشکیل ههد ۸۲۲۰ بروند lb‏ دریافت مت‌کنند و 
حدود ۱۰ اکسیژن مصرفی در حال استراحت را به خود 
اختصاص می‌دهند. مدولای کلیه‌ها همچنین یکی از 
محل‌های دارای کمترین LES‏ اکسیژن در بدن انسان است. 
به‌ویژه مدولای خارجی به دلیل ساختار عروق خونی که 
ول نکن رکه SoS,‏ یه تراد اتید 
متسیب |نسکمیک انست: اف ای رهم کش gl‏ تیال 
و لکوسیت در عروق کوچک به التهاب و کاهش جریان خون 
موضعی به قطعه بسیار فعال و5 از جهت متابولیسم در لوله 
نزدیک منجر می‌شود که برای ادامه حیات dy‏ متابولیسم 
اکسیداتیو وابسته است. ایسکمی به تنهایی به طور معمول در 
یک کلیه طبیعی جهت ایجاد AKT‏ شدید (ALS‏ نیست» 
میزان خطر dy‏ نسبت پایین ایجاد AKT‏ شدید پس از قطع 
کامل جریان خون کلیه در طی بستن آثورت بالای شربان 
کلیوی یا ایست قلبی» شاهدی بر این موضوع است. از لحاظ 
بالینی» AKT‏ همراه با ایسکمی در موارد زیر شایع تر است: 
هنگامی که ایسکمی در شرایطی اتفاق می‌افتد که بنا به 
دلایلی (چون سن بالا یا بیماری‌های مزمن کلیه) ذخیره 
کلیوی محدود است يا dy‏ صورت همزمان با مشکلات 
دیگری چون سپسیس, داروهای وازواکتیو یا نفرو توکسیک» 
رایدومیولیز یا موارد التهاب سیستمیک مرتبط با سوختگی‌ها 
و پانکراتیت به وقوع بپیوندد. ازتمی پره‌رنال و AKT‏ مرتبط 
با ایسکمی نشان‌دهنده یک توالی از تظاهرات کاهش 
خون‌رسانی کلیه هستند. انقباض عروقی پایدار در ناحیه 
پیش‌گلومرولی می‌تواند یک cde‏ زمینه‌ای شایع کاهش 
GFR‏ مشاهده شده در AKT‏ باشد؛ عوامل درگیر در انقباض 
عروقی شامل فعال‌شدن فیدبک لوله‌ای -گلومرولی ناشی از 


افزايش تحویل مواد محلول به تاحیه ماکولا دنسا به دنبال 
آسیب لوله پروگزیمال افزایش تون پايهٌ عروقی و پاسخ‌دهی 
به داروهای منقبض‌کننده عروقی» و کاهش پاسخ‌دهی به 
گشادکننده‌های عروق است. pole‏ عوامل دخیل در GFR‏ 
پایین شامل نشت رو به عقب مواد تراوش‌شده از خلال 
پوشش اپیتلیومی آسیب دیده و عریان و نیز انسداد مکانیکی 
لوله‌ها در اثر بقایای نکروتیک می‌باشد (شکل ۳۳۴-۴). 


AKI‏ متعاقب Joe‏ جراحی" ۸۲۲ مرتبط با ایسکمی یک 
عارضه جدی در دوران بعد عمل جراحی به شمار می‌آید به 
خصوص بعد از اعمال جراحی عمده که با خونریزی زیاد و 
call‏ فشارخون حین عمل همراه هستند. شایع‌ترین اعمال 
جراحی که منجر به AKT‏ می‌شوند عبارت‌اند از اعمال 
جراحی قلب با بای پس " قلبی ریوی (به‌ویژه در موارد اعمال 
جراحی توأم دریچه و بای پس) اعمال جراحی عروق Lol pam‏ 
بستن عرضی آئورت» و اعمال داخل صفاقی. AKI‏ شدید 
نیازمند دیالیز در قریب به یک درصد موارد جراحی قلبی و 
عروقی دیده می‌شود. خطر AKT‏ شدید در مورد اعمال 
جراحی بزرگ Jol‏ صفاقی کمتر شناخته شده است. اما به 
lk sky ay‏ ما له و ودره ساسا 
پاتوفیزیولوژی ART‏ به دنبال عمل جراحی قلب چند عاملی 
است. عوامل خطر عمده AKT‏ در میان افرادی که تحت 
جراحی قلب قرار می‌گیرند. شایع هستند. استفاده از داروهای 
نفرو توکسیک شامل مواد حاجب saz‏ برای تصویربرداری 
als‏ قیال gh‏ عم شیک اش اف hil‏ ده وه تما ART‏ 
باشد. بای‌پس قلبی ریوی یک وضعیت منحصر به فرد 
همودینامیک است که با یک جریان غیرنبض‌دار و در معرض 
قرارگرفتن جریان خون در وضعیت گردش خارج از بدن همراه 
است. طولانی تر بودن مدت بای‌پس قلبی ریوی یک عامل 
خطر برای Mal‏ به AKT‏ به شمار می‌آید. علاوه بر آسیب 
ایسکمیک ناشی از کاهش جریان خون بافتی Maly‏ 
بای‌پس قلبی ریوی ممکن است از طریق یک سری 
مکانیسم‌ها شامل فعال‌سازی لکوسیت‌ها در گردش خارج از 
بدن و ایجاد فرآیندهای التهابی» همولیز منجرشونده به 
نفروپاتی تاشی از پیگمان (قسمت زیر را ببینید) و آسیب بد 
آتورت و آتروآمبولی ناشی از آن سبب ایجاد AKT‏ گردد. AKI‏ 


1- Postoperative AKT 2- bypass 
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شکل ۳۲۳-۴.تعامل رویدادهای عروق کوچک و لوله‌اي که در پاتوفیزیولوژی آسیپ ایسکمیک حاد کلیه مشارکت دارند. 


ناشی از بیماری‌های آتروآمبولیک, که همچنین ممکن است 
به‌ طور خودبخود یا متعاقب کاتتریزاسیون آتورت از طریق 
پوست به وقوع بپیوندد. ناشی از آمبولی کریستال‌های 
کلسترولی و مسدودشدن کامل یا نسبی شریان‌های متعدد 
کوچک در داخل کلیه‌ها است. وا کنش به یک جسم خارجی در 
طول زمان» می‌تواند منجر Ay‏ تکثیر انتیمای رگ» تشکیل 
سلول‌های غولآساء و تنگی بیشتر مجرای داخلی رگ شود که 
به‌طور کل منجر به یک کاهش تحت حاد (در Job‏ چند هفته 
به جای چند روز) در عملکرد کلیه‌ها می‌گردد. 


سوختکی‌ها و پانکراتیت حاد دفع بیش از حد مایعات به 
درون فضاهای خارج عروقی بدن به وفور همراه با 
سوختگی‌های شدید و پانکراتیت حاد دیده می‌شود. AKI‏ 
یک عارضه شوم سوختگی‌ها به شمار می‌آید که در 4۲۵ 
افراد دچار درگیری بیش از + AN‏ سطح کل بدن» دیده می‌شود. 
در سوختگی‌ها و پانکراتیت حاد علاوه بر کاهش حجم شدید 
که منجر به کاهش برون‌ده قلبی و افزایش پاسخ‌دهی عصبی 
-هورمونی می‌گردد» خارج شدن پاسخ التهایی از تنظیم و 
خطر افزایش وقوع سپسیس و آسیب حاد ریوی نیز دیده 
می‌شوند» که تمام این عوامل ممکن است Egg‏ و پیشرفت 


Leg ys علاوه در افرادی که به دلیل‎ ay را تسریع نمایند.‎ AKT 
سوختگیی و پانکراتیت حاد به دریافت زیاده از حد مایعات‎ 
فشارهای داخل‎ ously که طی آن به‌طور‎ US شکمی بروز‎ 
خواهند رسید که می‌تواند به بسته شدن‎ ۵ 
منجر گردد.‎ GFR وریدهای کلیوی و کاهش‎ 


بیماری‌های عروق کوچک منجرشونده به ایسکمی علل 
میکروواسکولار AKT‏ شامل موارد میکروآنژیوپاتی 
ترومبوتیک [سندرم آنتیفسفولیپید آنتی‌بادی» نفریت ناشی 
از پرتوتابی نفرواسک‌لروز بدخیم» و پورپورای ترمبوتیک 
تسرومبوسیتوپنیک/ سسندرم همولیتیک اورمیک 
Sus! {(TTP-HUS)‏ لرودرمی» و بیماری‌ها آترومبولیک 
می‌باشند. بیماری‌های عروق بزرگ که با ART‏ همراهی دارند 
شامل دیسکسیون شریان کلیوی» ترمبوآمبولی» ترمبوز و 
بسته شدن ورید کلیوی يا ترمبوز است. 


1- trauma 


۱ گروه تبادل جزوات پزشکی‎ @Tabadol_Jozveh 


AKT‏ مر قبط با نفروترکسین! 

کلیه‌ها بسیار مستعد آسیب ناشی از نفرو توکسین‌ها هستند 
که به دلیل خون‌رسانی بسیاروسیع آنها و دریافت غلظت‌های 
بالایی از مواد در گردش در طول نفرون که بازجذب آب در آن 
صورت می‌گیرد و نیز فضای بین بافتی مدولا است؛ این 
مسئله منجر به قرارگرفتن سلول‌های لوله‌ای» بافت بینابینی» 
و اندو تلیال در معرض غلظت بالایی از سموم می‌گردد. آسیب 
نفروتوکسیک در پاسخ تعدادی از ترکیبات دارویی با 
ساختارهای متفاوت» مواد درون‌زاده و قرارگرفتن در معرض 
سموم محیطی ایجاد می‌شود. تمام اجزاء کلیه نسبت به آسیب 
تاه باه سهوممستتد تا که ای als‏ تال lial‏ باق 
بینابینی» ساختار عروقی» و سیستم جمع‌کننده می‌باشند. 
مشابه آنچه در مورد سایر اشکال AKT‏ وجود داره عوامل 
خطر آسیب ناشی از نفرو توکسین‌ها" شامل سن WL‏ بیماری 
مزمن کلیه (61))» و از تمی پره‌رنال هستند. هیپوآلبومینمی 
ممکن است خطر بعضی از اشکال AKI‏ ناشی از 
نفرو توکسین‌ها را افزایش دهد زیرا در این موارد غلظت جزء 
آزاد دارو در گردش خون افزایش می‌یابد. 


Col alge‏ مواد Gel‏ یددار که برای تصویربرداری قلبی 
عروقی و آ7) اسکن به کار می‌روند از عوامل ایجادکننده AKT‏ 
هستند. خطر ARI‏ یا نفروپاتی ناشی از bobo‏ حاجب» در 
افرادی که عملکرد کلیه طبیعی دارند قابل چشم‌پوشی است 
اما در صورت وجود CKD‏ به‌ویژه در موارد نقروپاتی دیابتی 
این خطر ay‏ طرز چشمگیری افزايش می‌یابد. شایع ترین سیر 
بالینی نفروپاتی ماده حاجب dy‏ صورت افزایش کراتینین سرم 
است که ۲۴-۴۸ ساعت بعد از قرارگیری در معرض ماده 
حاجب آغاز می‌شود» ظرف مدت ۲-۵ روز به حداکثر میزان 
خود می‌رسد» و طی یک هفته بهبود eb ce‏ موارد PALS‏ 
AKI‏ که نیاز به دیالیز داشته باشند. شیوع کمی دارند مگر 
اينکه این عارضه در زمینه یک CKD‏ که از قبل وجود داشته 
رخ دهد که در اغلب موارد با عواملی چون نارسایی احتقانی 
قلب یا le plo‏ ایجادکننده AKT‏ مرتبط با ایسکمی که 
به‌طور هم‌زمان وجود دارنده همراهی دارند. بیماران مبتلا به 
یلم Je‏ و بیمریکلیهبهویژه مستعد این مشکل 
هستند. کسر دفعی پایین سدیم و ته‌نشست ادراری نسبتا 
خوش‌خیم بدون مشخصه‌های نکروز لوله‌ای (قسمت زیر را 
ببینید) یافته‌های شایعی هستند. نفروپاتی ماده حاجب به 


۷ 
نظر می‌رسد حاصل ترکیبی از عوامل مختلف» شامل 
۱) هیپوکسی در لایه خارجی مدولای کلیه به دلیل اختلال در 
جریان خون عروق کوچک کلیه و انسداد عروق کوچک؛ 
طریق تولید رادیکال‌های آزاد اکسیژن» به‌ویژه به دلیل 
غلظت افزایش يافته قابل توجه دارو در داخل لوله‌ها و 
oles ۳‏ رای ay!‏ مراد اجب ر مرگ اند Shin‏ 
سایر مواد تشخیصی که به عنوان AKT cde‏ شناخته شده‌اند 
lobe‏ از دوزهای بالای گادولینیوم که جهت MRI‏ به کار 
می‌رود و همچنین محلول‌های خوراکی فسفات سدیم که به 
عنوان تسهیل‌کننده حرکات روده به کار می‌روند. 


آنتی‌بیوتیک‌ها چندین داروی ضد میکروبی به‌طور شایعی 
با AKT‏ همراهند. آمینوگلیکوزیدها و آمفوترسین B‏ هر دو 
سبب نکروز لوله‌ای می‌شوند. ART‏ غیرالیگوریک (یعنی 
بدون کاهش واضح در حجم ادرار) با ۱۰-۲۰ دوره‌های 
Ps‏ شرایطی که سطوح پلاسمایی دارو در محدوده 
درمانی باشد. آمینوگلیکوزیدها آزادانه از JUS‏ گلومرول‌ها 
پالایش می‌شوند و درون قشر کلیوی تجمع می‌یابنده جایی 
که غلظت آنها می‌تواند بسیار از غلظت پلاسمایی آنها بیشتر 
باشد. AKT‏ به‌طور تیپیک ۵-۷ روز بعد از درمان نظاهر 
می‌یابد و می‌تواند حتی بعد از قطع دارو نیز تظاهر کند. 

Alsi ظ هی اهامای‎ aes sal 
واسطه‎ dy گلومرولی و نیز اثر سمیت مستقیم بر لوله‌ها که‎ 
AES) من فد یاعت‎ TONS pst کونه‌های اکشیون‎ 
B عروق کلیوی می‌شود. سمیت کلیوی ناشی از آمفوتریسین‎ 
وابسته به دوز دارو و طول مدت درمان است. این دارو به‎ 
B می‌گردد. ویژگی‌های بالینی سمیت کلیوی آمفوتریسین‎ 
شامل پرادراری» هیپومنیزیمی» هیپوکلسمی» و اسیدوز‎ 
به خصوص در مواردی که سطح خونی دارو " بالا است. اما‎ 


1- Nephrotoxin-associated AKI 
2- Nephrotoxicity 3- Trough level 
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به‌طور معمول ارتباط سببی میان ۸ (و مصرف 
وانکومایسین) del‏ نشده است. سی‌کلوویر می‌تواند در 
ladda‏ شوب کف ART stalks‏ مکانسم shia‏ 
لوله‌ای 09,5 به‌ویژه در صورت تجویز دوز بالا و یک جای 
وریدی (۵۰۰۳۵/07) یا در مواقعی که کاهش حجم وجود 
دارد. فوسکارنت. پنتامیدین» تنوفوویر وسید وفوویر نیز 
معمولاً با ۸361 ناشی از سمیّت لوله‌ای همراه هستند. AKI‏ 
ثانویه به نفریت حاد بینابینی می تواند در اثر مصرف تعدادی 
از آنتی‌بیو تیک‌ها sou!‏ گردد. که عبارت‌اند از پبنی‌سبلین‌ها 
سفالوسپورین Am‏ کینولون‌هاء سولفونامیدها و ریفامپین. 
داروهای شیمی‌درمانی میس‌بلاتین و کاربوبلاتین توسط 
سلول‌های لوله نزدیک تجمع می‌یابند و سبب نکروز و آپوپتوز 
می‌گردند. رژیم‌های شدید مایع درمانی میزان بروز 
مسمومیت کلیوی سیس‌پلاتین را کاهش داده‌اند اما 
همچنان dy‏ عنوان Sy‏ مسمومیت محدودکنندة jg)‏ مطرح 
است. اسفوسفامید ممکن Cowl‏ سبب ایجاد سیستیت 
خونریزی‌دهنده و سمیّت لوله‌ای شودء که dy‏ صورت اسیدوز 
کلیوی لوله‌ای نوع TT‏ (سندرم فانکونی) پرادراری» هیپوکالمی» 
و یک کاهش متوسط در GFR‏ تظاهر می‌یابد. مواد ضد 
آنژیوژنز مثل bevacizumab‏ می‌توانند سبب پرو تئینوری و 
فشارخون بالا شوند که از طریق آسیب به سیستم عروق 
کوچک گلومرولی (میکروآنژیوپاتی ترمبوتیک) اعمال 
می‌شود. سایر داروهای ضد نئوپلاسم مثل میتومایسین 9C‏ 
جمسیتابین ممکن است با مکانیسم میکروآتژیوپاتی 
ترمبو تیک سبب ایجاد ART‏ شوند. 


خوردن سموم اتیلن گلیکول موجود در ضد Gy‏ ماشین,؛ به 
اسیدا گزالیک» گلیکو لآلدئید. و گلیا گزالات متابولیزه می‌گردد 
دی‌اتیلن گلیکول یک ماده صناعی است که به دلیل افزودن 
آن به فرآورده‌های دارویی تقلبی fale‏ همه گیری‌های شدید 
در سرأسر جهان :059 asl‏ متابولیت این ماده به نام ay‏ 
هیدروکسی اتوکسی‌استیک اسید (CHEAA)‏ به نظر مسوّول 
سنگ کلیه و AKT‏ می‌گردد که می تواند ناشی از انسداد داخل 
لوله‌ای یا احتمالا از طریق سمیّت مستقیم لوله‌ای باشد. اسید 
آریستولوشیک" به عنوان مسبب "نفروپاتی داروهای گیاهی 
چینی" و تفروپاتی بالکان شناخته شده است که به eld‏ 


آلودگی گیاهان دارویی يا محصولات کشاورزی به Cpl‏ ماده 
است. فهرست سموم محیطی به نظر می‌رسد در Je‏ افزایش 
باشد و موجب شناخت بهتر مواردی از بیماری می‌گردد که 
US‏ تحت عنوان بیماری مزمن لوله‌ای - بینابینی 
“Sib gal‏ طبقه‌بندی می‌شدند» که یک تشخیص شایع 
هم در کشورهای پیشرفته و هم در کشورهای در حال توسعه 
به شمار می‌آید. 


سموم درونزاد ]۸ ممکن است توسط تعدادی از ترکیبات 
درونزاد ایجاد شود که شامل میوگلوبین؛ هموگلوبین؛ اسید 
آوریک و زنجیره‌های سبک میلوم می‌باشند. میوگلوبین از 
سلول‌های آسیب دیده عضلانی و هموگلوبین در جریان 
همولیز وسیع آزاد و به نفروپاتی پیگمانته منجر می‌شوند. 
رابدومیولیز می‌تواند حاصل آسیب‌های له کننده عضلانی, 
ایسکمی عضلانی در جریان اعمال جراحی ارتویدی یا 
جراحی عروق» فشار روی عضله در جریان بی‌حرکتی یا کوماء 
فعالیت تشنجی طول‌کشیده» ورزش‌های شدید گرمازدگی با 
هیپرترمی بدخیم» عفونت‌هاء اختلالات متابولیک (مثل 
هیپوفسفا تمی» هیپو تیروئیدیسم شدید)» و میوپاتی‌ها (ناشی 
ردنر که cigs ul Velie ASG ahah b‏ 
جهت AKT‏ عبارت‌اند از: انقباض عروقی داخل کلیوی» 
سمیت مستقیم لوله نزدیک» و انسداد مکانیکی مجرای 
داخلی قسمت دور تر نفرون» وقتی میوگلوبین یا هموگلوبین با 
پروتئین تام هورسفال رسوب می‌کنند. (اورومدولین © 
شایع‌ترین پرو تئین موجود در ادرار است که توسط شاخه 
ضخیم صعودی قوس هنله تولید می‌شود) فرآیندی که در 
ادرار اسیدی سریح‌تر به وقوع می‌پیوندد. سندرم لیز تومور 
ممکن است به دنبال شروع درمان سیتوتوکسیک در بیماران 
مبتلا به لنفوم درجه بالا و لوسمی لنفوبلاستیک حاد اتفاق 
افتد؛ آزادسازی وسیع اسید اوریک (اغلب با سطوح سرمی 
بیشتر از ,۱۵:8/01) سبب رسوب اسیداوریک در لوله‌های 
کل وم یو فص OW‏ سا بوو یکی ahora‏ 
لیز تومور شامل هیپرکالمی و هیپرفسفاتمی هستند. سندرم 
jul‏ تومور همچنین می‌تواند گاهی به‌طور خودبخود یا بعد از 
درمان تومورهای توپر یا میلوم مولتیپل رخ دهد. زنجیره‌های 


1- hydroxyethoxyacetic acid 


2- Aristolochic acid 3- uromodulin 


۱ ee جزوات یز‎ Joly گروه‎ @Tabadol_Jozveh 


سبک میلوم همچنین می‌توانند با مکانیسم سمیّت مستقیم 
cell!‏ و به واسطه اتصال به پروتئین تام هورسفال و تشکیل 
سیلندرهای داخل لوله‌ای مسدودکننده سبب ایجاد AKT‏ 
گردند. هیپرکلسمی که می‌تواند در میلوم مولتیپل رخ دهد نیز 
ممکن است با مکانیسم انقباض شدید عروق و کاهش حجم 
منجر به AKT‏ گردد. 


بیماری لوله‌ای بینابینی آلرژیک حاد و plow‏ علل AKT‏ 
دوونزاد... .همان طنور که پسپاری از عثل Spee‏ 
ایسکمیک AKT‏ که قبلاً شرح داده شده‌اند منجر dy‏ بیماری 
لوله‌ای بینابینی می‌شوند» بسیاری از داروها نیزوجود دارند که 
با ایجاد یک پاسخ آلرژیک همراه هستند که با ارتشاح 
التهابی و اغلب ائوزینوفیلی در خون محیطی و ادرار مشخص 
می‌شوند. AKT‏ ممکن است dy‏ وسیله عفونت‌های شدید و 
بیماری‌های ارتشاحی ایجاد گردد. بیماری‌های گلومرولی یا 
عروقی می‌توانند با کاهش جریان در گردش خون کلیوی به 
AKT‏ منجر شوند.گلومرولونفریت و واسکولیت از علل ناشایع 
AKT‏ به شمار می‌آیند و مهم آن است که این بیماری‌ها به 
موقع تشخیص داده شوند چون نیاز به درمان به موقع با 
داروهای سرکوب‌کنندهٌ ایمنی يا درمان با تعویض Lewy‏ 
دارند. 

آسیب حاد کلیوی پسا کلیوی 

(رجوع شود به فصل AKT (FEY‏ پساکلیوی در مواقعی 
ایجاد می‌شود که جریان طبیعی بک‌طرفه ادرار به‌طور حاد dy‏ 
صورت کامل یا نسبی مسدود می‌شود و به افزایش فشار 
هیدروستاتیک رو Ay‏ عقب منجر می‌شود که با VL‏ 
گلومرولی تداخل پیدا می‌کند. انسداد جریان ادرار ممکن 
است dy‏ وسیله تخریب ساختاری یا عملکردی در هر نقطه‌ای 
از (مسیر ادراری) از لگنچه کلیه تا نوک پیشابراه ایجاد شود 
(شکل ۳۳۴-۵). طبیعی بودن میزان جریان ادرار وجود انسداد 
GFR‏ دو ply‏ سرعت جریان ادرار easel‏ جهت AKI dbx,‏ 
در افراد سالم انسداد باید هر دو کلیه را تحت تأثیر قرار دهد 
بجز در مواردی که فقط یک کلیه دارای عملکرد وجود داشته 
باشد» که در این موارد انسداد یک‌طرفه می تواند سبب ایجاد 
AKT‏ شود. انسداد یک‌طرفه در حضور CKD‏ قابل توجه 
زمینه‌ای یا در موارد نادر در اثر اسپاسم عروقی رفلکسی در 


کلیه سمت مقابل, می‌تواند به AKT‏ منجر شود. انسداد گردن 
مثانه یکی از علل شایع AKT‏ بساکلیوی است و می‌تواند 
نتیجه بیماری‌های بروستات (هیپرتروفی خوش خیم 
پروستات یا سرطان پروستات) مثانه نوروژنیک» یا درمان با 
داروهای آنتی‌کلیترژیک باشد. انسداد سوند فولی در صور تی 
که تشخیص داده نشود و برطرف نگردد ممکن است سبب 
AKI‏ پساکلیوی شود. سایر fle‏ انسداد مجاری تحتانی 
شامل لخته‌های خونء سنگ» و تنگی‌های پیشابراهی 
هستند. انسداد حالب‌می تواند ناشی از انسداد داخل مجرایی 
(مثل سنگ‌هاء لخته‌های خونء پاپیلای کنده شده کلیه) و 
ارتشاح دیواره حالب (موارد بدخیمی يا فشارهای خارجی 
(مثل, فیبروز HS‏ صفاقیء بدخیمی» آبسه‌هاء یا آسیب‌های 
جراحی غیرعمدی) باشد. پاتوفیزیولوژی AKT‏ پساکلیوی در 
واقع شامل تغییرات همودینامیکی است که در اتر افزايش 
ناگهانی در فشار داخل لوله‌ای شروع می‌شوند. یک دوره 
ابتدایی پرخونی که در نتيجه اتساع شریانچه‌های آوران 
اتفاق می‌فتد با نقباض عروقی داخل کلیوی ناشی از تولی 
آنژیو تانسین AT‏ ترمبوکسان و۵ و وازوپرسین دنبال می‌شود. 
و کاهش تولید NO‏ رخ می‌دهد. کاهش GFR‏ به دلیل 
خون‌رسانی پایین به گلومرول‌هاء و Metal‏ تخییراتی در 
ضریب اولترافیلتراسیون گلومرولی رخ می‌دهد. 


ارزیابی تشخیصی | جدول: ۰۱ ۲۲,۲) 

تشخیص ART‏ معمولاً براساس افزایش غلظت سرمی 
کراتینین گذاشته می‌شود. AKT‏ در حال حاضر ly‏ به تعریف 
عبارت است از افزايش حداقل ,آ/۰/۳۵ در عرض FA‏ 
ساعت در کراتینین با دستکم افزایش بیشتر از ۸۵۰ در 
polio‏ پایه طی یک هفته یا کاهش برون‌ده ادراری به کمتر 
از -/OmL/kg‏ در ساعت dy‏ مدت پیش از ۶ ساعت. نکته مهم 
دانستن این مطلب است که براساس این تعریفه بعضی از 
بیماران مبتلا به AKI‏ آسیب گلومرولی يا لوله‌ای نخواهند 
داشت as)‏ عنوان متال, ازتمی پره‌رنال). تمایز بین AKT‏ و 
CKD‏ جهت تشخیص و درمان مناسب از اهمیت برخوردار 
است. در مواردی که مقدار ah‏ غلظت کراتینین سرم در 
دسترس باشد. افتراق آسان و سرراست است اما در بسیاری 
از موارد که مقادیر پایه در دست نمسته تشخیص مشکل تر 
خواهد بود. در این موارد کلیدهای مطرح‌کننده CKD‏ 
می‌تواند از مطالعات رادیولوژیک as)‏ عنوان مثال» مشاهده 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
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شکل ۳۳۲-۵. مناطق کالبدشناختی و علل انسداد منجر به سیب حاد پساکلیوی ALS‏ 


کلیه‌های چروکیده کوچک» با کاهش ضخامت قشر در 
سونوگرافی کلیه. يا براساس شواهد استئودیستروفی کلیه) به 
دست آیند» و یا بررسی‌های آزمایشگاهی مثل وجود کم‌خونی 
نورموسیتیک در GLE‏ از دست دادن خون یا 
هیپرپارا تیروئیدیسم ثانویه همراه با هیپرفسفاتمی و 
هیپوکلسمی با CKD‏ مطابقت داشته باشند. dy‏ هر حال» هیچ 
آزمایشی (آزمایشاتی)» قادر به رد AKI‏ اضافه‌شده بر CKD‏ 
نیست. زیرا AKT‏ عارضه‌ای است که به‌طور شایع در بیماران 
مبتلا به CKD‏ دیده می‌شود و تمایز این دو را بیشتر 
دچار مشکل می‌کند. آزمایشات خونی متوالی نشان‌دهنده 
افزایش مداوم و پایدار در مقادیر سرمی کراتینین یک یافته 
واضح به نفع AKT‏ است. به محض تشخیص قطعی AKT‏ 
عامل به وجودآورنده آن dale‏ تعیین شود. 


شرح حال و معاینه فیزیکی 
ساختاربلینی» اخذ شرح حال دقیق و معاینه فیزیکی اغلب 
پهنای تشخیص‌های افتاقی مطرح شده را بهعنوان علت 


ART‏ باریک‌تر می‌سازد. ازتمی پره‌رنال باید در شرایطی 
چون استفراغ. اسهال گلیکوزوری منجرشونده به پرادراری و 
شرح حال مصرف چند دارو شامل دیور تیک‌هاء 5۸1( ها» 
مسهارکننده‌های ACE‏ و LaARB‏ مدنظر قرار گیرد. 
نشانه‌های بالینی مانند کاهش فشارخون وضعیتی» افزایش 
ضربان قلب» کاهش فشار ورید جوگولاره کاهش 
ارتجاع پذیری پوسته و خشکی مخاطات اغلب در ازتمی 
پره‌رنال وجود دارند. شرح حال بیماری پروستات» سنگ کلید, 
یا بدخیمی لکن یا پر(آثورت می‌تواند مطرح‌کننده امکان 
AKI‏ پساکلیوی" باشد. وجود یا pte‏ وجود علایم در فاصله 
کو تاهی بعد از انسداد دستگاه ادراری dy‏ محل انسداد بستگی 
دارد. درد کولیکی پهلو با انتشار به کشاله ران مطرح‌کننده 
انسداد حاد حالب است. شبادراری» تکرر ادرار یا تأخیر در 
خروج ادرار می‌تواند در بیماری‌های پروستات دیده شود. 
احساس پری در شکم و درد فوق‌عانه " می‌تواند به همراه 


1- Postrenal 2- suprapubic 
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je‏ اصلی. ویژگی‌های بالینی, و مطالعات تشخیصی She‏ آسیب حاد کلیوی پره‌رنال و داخل کلیری 


جدول ۲۲۲-۲۱ 
سبپ‌شناسی 


آزتمی پره‌رنال 


tla در‎ AKI 
با ایسکمي‎ 


ویژگی‌های بالینی 

شرح حال دربافت pot‏ مایعات یا 
هدررفتن مایعات بدن (خونریزی» 
اسهال, استفراغ» مجزاماندن مایع در 
فسسضای تارج عروقی)؛ 
۱۸۲۲-۸0۲-15۸4 نارسابی 
قلب؛ شواهد کمبود حجم (افزایش 
وضعیتی» فشار ورید جوگولار پابین» 
غشاهای مخاطی (Sus‏ کاهش 
حجم موّثر در گردش (سیروز, تارسایی 
قلب) 


سپسیس سندرم سیسیس, يا شوک 
همیشه در انواع خفیف تامتوسط AKT‏ 
دیده نمی شولد. 


سپسیس وابا دلابل محدودکننده 
ظرفت کلبوی منل سن Yb‏ و CKD‏ 


AKI‏ ناشی از سموم کلیوی: درونزاد 


رابدومیولیز 


همولیز 


لیز تومور 


میلوم مولتیپل 


آسبب‌های له کننده ناشی از 
تصادفات. تشنج» بی‌حرکتی 


انتقال خون اخیر با وا کنش‌های ناشی 
ار Slat‏ خون 


pel شیمی‌درمانی‎ 


poole fle ۶۰۰ om‏ سرستی» درد 
استخوان 


AKI‏ ناشی از سموم کلیوی: بروتزاد 


نفروپانی ماده حاجب 


آسیب لوله‌ای 


قرارگرفتن در معرض ماده حاجب 


آن_تی‌ببونیک‌های آمبنوگلیکوزیدی, 
سپس eyed Me‏ 529989 
zoledronate‏ اتسسیلن گسلیکول. 


اسیدآریستولوشیک» و ملامين (چند مورد) 


یافته‌های آزمایشگاهی 
BUN / Cr ew‏ > ۲۰ 
FeNa<7)‏ سیلندرهای هیالن 
در تسه‌شست ادراری, SG‏ ادرار 
۱/۰۱۸ اسسمولالیته ادرار 
-mOsmkg<‏ ۵۰ 


شت مثبت از یک مابع در بدن 
که در حالت طبیعی استریل 
است؛ ته‌ننست ادرار الب 
حاوی سپلندرهای گرانوله است. 
سیلندرهای سلولی ابی‌تلیالی 
لوله‌ای. 
تسه‌نشست ادرار الب شامل 
سبلندرهای گرانوله. سیلندرهای 
سلولی Heil‏ لولهای است» 
۷۶ بسه‌طور تسبپیک > ZV‏ 


الیش 


میوگلوبین افزایش یافته. 
کراتسین‌کیناز؛ هم منبت در 
آزمایش ادرار همراه با تعداد 
ناچیزی گلبول قرمز 
کم کون MAEDA‏ 
هاپنوگلوبین بایین 


es‏ تور سمی 

افزایشن نیزه‌ای تکخودمانی در 
الکتروفورر ادرار يا سرم؛ شکاف 
آنبونی col‏ کم‌خونی 


دوره مشخص بیماری به صورت 
افرابش کراتبنین سرم در مدت 
ظرف ۲-۵ روز» مود در مدت ۷ 
393 

نه‌ننست ادرار الب حاوی 
سیلندرهای گرانولد. سیلندر 
سلول ایسیتلیال لوله‌ای است» 
2( مشخصاً >۱/ است. 


توضیحات 

FeNa‏ پایین» 8G‏ و اسمولالیته بالا 
ممکن است در موارد وجود CKD‏ و 
است به‌طور cy Sule‏ نشان‌دهنده 
خونربزی دستگاه گوارش فوفانی با 
افزایش کاتابوليسم باشد. باسخ به 


مکی تست goto‏ شاف 
(A\>)‏ خصوصاً در مراحل اولیه 
سیماری» اما Yoon‏ > است 9 
اسمولالیته O° +mOsm/kg>‏ است. 


2 ممکن است بایین باشد 
)>\4( 


۶2 ممکن است کم )>21( باشد؛ 
ahi)‏ جهت وا کنش‌های oils‏ از 
تزربق خون 


نمونه‌برداری مغز استخوان یا کلیه 
می‌تواند wails peru ae)‏ 


2 ممکن است gels‏ باشد 
(<۱/) 


می‌تواند اولیگوریک یا غیراولیگوریک 
باشد 


۱۱ 


سیب‌شاسی ویژگی‌های بالینی 

نفریت بینابینی مصرف آخیر دارو؛؟ ممکن است با ced‏ 
بئورات» درد مفاصل همراه sal‏ 

سایر علل AKT‏ داخل کلیوی 

گلومرولونفریت/ ویژگی‌های بالینی متغیر دارند (فصل 

واسکولیت ۸ شامل بسئورات حلدی: درد 
مفاصل, سینوزبت (بیماری ۵058۳1) 
لوسوس) عسفونت اخیر بوستی یا 
قارنژیت (پسااستر پتوکوکی) 

Cu pai بیتابينی علل غیرداروبی شامل سندرم‎ Cy pbs 
(TINU) بینابینی لوله‌ای - سووئیت‎ 
Mig J عفونت‎ 


ty os} Sle el‏ اس تفاده از 
مهارکننده‌های کلسینورین؛ بارداری یا 
دوران بس از زایمان؛ خودبه خود 


2 مار ی‌های دستکار pel us‏ آتورت پا ls‏ عروق 
آتروآمبولیک بزرگ؛ ممکن است به‌طور خودیخود با 
بعد از درمان با آنتی‌کواگولان اتفاق 
افتد؛ پلاک‌های شبکبه». بوریورای 
قسابل لمس, لوب دور تیکولاریس» 
خونر بزی دسنگاه گوارش 

شرح حال سنگ lS‏ بیماری 
یسروستات» انسداد کاتتر مستاند. 
نئوبلاسم cals‏ صفاقی با لگن 


AKT‏ پساکلیوی 


یافنه‌های آزمایشگاهی 


انوزینوفیلی» پیوری, استریل؛ 
اغلب غیرالیگوریک 


«ANCA «ANA‏ آنتی‌بادی 
AGBM‏ سس رولوژی‌های 
هپانیت» گرایوگلوبولین. کشت 
خون» سطح کمیلمان کاهش 
یافته. تیتر ASO‏ (غیرطبیعی 
بسودن این آزماش‌ها به 
سیب‌شناسی بیماری مرتبط 


است) 


اتوزینوفیلی» ببوری استریل؛ 
اغلب غیرالیگوریک 


محیطی, LIDH‏ افزایش 4814 
آنمی» ترمبوسیتوبنی 


ک‌مبود کمبلمان در خضون؛ 
ائوزینوفیلوری (متغیر)» مقادیر 
متغیر برو تئینوری 


asl‏ اختصاصی وجود ندارد بجز 
مواردی که در AKI‏ وحود دارد؛ 
ممکن است res)‏ با هماجوری 
داشته باشند 
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علل اصلی, ویژگی‌های یالینی» و مطالعات تشخیصی برای آسیب حاد کلبوی پره‌رنال و داخل کلبوی 


توضیحات 


انسوزینوفیل‌های ادراری کیفیت 
تشخیصی محدودی دارند؛ نشانه‌های 
سیستمیک وا کنش‌های داروبی آغلب 
وجود ندارند؟ بیویسی ALS‏ ممکن 
است کمک کننده باشد. 


باشد. 


انسوزینوفیل‌های ادراری کسیفیت 
تشخیصی محدودی دارند؛ ممکن 
است بیویسی ALS‏ ضرورت داشته 
باشد. 

در 115 تسببیک AKI‏ با یک 
بیش‌درآمد اسهالی همراه است؛ اغلب 
ناشی از آزاد شدن شسبگانوکسین از 
آشریشیاکلی یا سایر باکتری‌ها است؛ 
5 آتیبیک" ناشی از عدم تنظیم 
ارنی تا اکتسابی کمیلمان Gio)‏ 
"11۳-175 به موارد تک‌گیر بیماری 
در بزرگسالان گفته می‌شود. تشخیص 
مي‌تواند شامل غربااگری فعالیت 
3 اشسسریشیاکلی 
تولبدکننده شیگاتوکسین, ارزیابی 
زنتیکی پروتئین‌های ننظیم‌کننده 
کمپلمان» و ALS puget‏ باشد. 


Suis‏ باشد 


تسصویربرداری با CT‏ اسکن Ly‏ 
سونوگرافی 
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بزرگی قابل توجه مثانه مشاهده شود. تشخیص قطعی 
انسداد مستلزم بررسی‌های رادیولوژیک می‌باشد. 

مرور دقیق کلیه داروهای دریافتی در ارزیابی فرد مبتلا به 
AKI‏ الزامی است. داروهای دریافتی نه تنها می‌توانند در 
بسیاری موارد علت AKT‏ باشند بلکه تنظیم دوز تجویز شده 
آنها براساس GFR‏ تخمینی لازم است. وا کنش‌های 
ایدیوسنکراتیک به گستره وسیعی از داروها می‌توانند به 
نفریت بینابینی آلرژیک منجر شوند. که ممکن است با تب 
درد folie‏ و بثورات قرمز خارش‌دار همراه باشد. به هر حال 
عدم وجود ویژگی‌های سیستمیک ازدیاد حساسیت تشخیص 
نفریت بینابینی را رد نمی‌کند. 

وجود پوریورای قابل لمس» خونریزی ریوی» یا سینوزیت 
به همراه AKT‏ امکان وجود واسکولیت سیستمیک همراه با 
گلومرولونفریت را مطرح می‌کند. بیماری آتروآمبولیک 
می‌تواند بالویدور تیکولاریر و سایر نشانه‌های آمبولی اندام‌ها 
همراه باشد. وجود یک شکم سفت احتمال سندرم کمپار تمان 
باه کمن را ae laa‏ کف کاانیا هد Sse lic‏ قفا 
مثانه است. نشانه‌های ایسکمی اندام می‌توانند کلید 
تشخیص رابدومیولیز باشند. 


یافنه‌های آذراری 

آنوری کامل در مراحل اولیه AKT‏ ناشایع است بجز در موارد 
زیو: انسداد fal‏ دستگاه ادراری» انسداد شریان کلیوی» شوک 
سپتیک شدید. ایسکمی شدید (اغلب همراه با نکروز 
قشری) گلومرولونفریت پرولیفراتیو شدید Ly‏ واسکولیت. 
کاهش برون‌ده ادراری (الیگوری» که به صورت ادرار کمتر از 
۶ »۴۰ تعریف می‌شود) معمولاً بیانگر AKT‏ شدید تر 
(یعنی AKI‏ با GFR‏ پایین تر) نت dy‏ مواقعی است که 
برون‌ده ادراری حفظ شده است. الیگوری با پیامدهای بالینی 
بدتری همراه است. حفظ برون‌ده ادراری می‌تواند در Cabs‏ 
بی‌مزه کلیوی دیده شود که بیش از سایر Pe‏ مشخصه انسداد 
دستگاه ادراری طول کشیده بیماری لوله‌ای - بینابینی؛ یا 
نفرو توکسیسیته با سیس‌پلاتین يا آمینوگلیکوزیدها است. 
ادرار قرمز یا قهوه‌ای می‌تواند همراه با هماچوری بارز یا بدون 
آن دیده شود؛ اگر رنگ قرمز در قسمت بالای رسوب بعد از 
سانتریفوژ پایدار tile,‏ باید به نفروپاتی ناشی از رابدومیولیز 
یا همولیز شک کرد. 


آزمایش تجزیه ادرار و بررسی ته‌نشست ادرار ابزارهای 
ارزشمندی هستند» اما به دلیل حساسیت و ویژگی محدودی 
که دارند نیازمند وجود ار تباط و همراهی علایم بالینی هستند 
(شکل ۳۳۴-۶) (فصل (FYE‏ در غیاب پرو تئینوری از قبل 
موجود ناشی از AKT CKD‏ ناشی از ایسک‌می یا 
نفرو توکسین‌ها به پرو تئینوری خفیف منجر می‌شود (کمتر از 
(S/d‏ پروتئینوری بیشتر در جریان AKT‏ مطرح‌کننده آسیب 
به سد اولترافیلتراسیون گلومرولی و يا دفع زنجیره‌های سبک 
میلوم است؛ مورد اخیر با بررسی معمول نواری ادراری AS)‏ 
آلبومین را اندازه می‌گیرد) قابل بررسی نیست و مستلزم 
آزمایش اسید سولفوسالیسیلیک با ایمونوالکتروفورز است. 
آتروآمبولی می تواند درجات متغیری از پرو تئینوری ابجاد کند. 
پرو تئینوری بسیار شدید (در محدوده نفرو تیک" >/۳/۵۵) 
ممکن است گاهی در جریان گلومرولونفریت واسکولیت یا 
نفریت بینابینی | خصوصاً ناشی از (NSAID‏ دبده شود. AKT‏ 
همچنین می‌تواند مواردی از بیماری تغییرات ناچیز" را که 
یک علت سندرم نفروتیک به شمار می‌آید عارضه‌دار کند 
(فصل ۳۲۲6). در صورتی که آزمایش نواری ادراری" از نظر 
هموگلوبین مثبت باشد اما تعداد ناچیزی گلبول قرمز در 
ته‌نئست ادراری موجود باشد. باید به رایدومیولیز یا همولیز 
شک کرد. 

از تمی پره‌رنال ممکن است با سیلندرهای هیالن یا یک 
آزمایش ته‌نشست ادراری بدون نکته قابل توجهی همراه 
باشد. در AKI‏ پساکلیوی" نیز ممکن است آزمایش 
ته‌نشست ادراری یافته غیرطبیعی واضحی نداشته باشد اما 
بسته dy‏ علت انسداد ممکن است هماچوری و پیوری وجود 
داشته باشد. در موارد AKT‏ ناشی از ATN‏ به دلیل آسیب 
ناشی از ایسکمی. سپسیس یا بعضی از نفرو توکسین‌ها 
پافته‌های مشخص‌کننده‌ای در ته‌نشست ادرار وجود دارند: 
سیلندرهای گرانول‌دار رنگی قهوه‌ای کثیف "" و سیلندرهای 
سلولی اپی تلیالی لوله‌ای. به هر حال این یافته‌ها ممکن 
است در بیش از ۲۰ موارد وجود نداشته باشند. 
گلومرولونفریت ممکن است منحر به ایجاد گلبول‌های قرمز 
بدشکل یا سیلندرهایی از گلبول قرمز شود. نفریت بینابینی 
می‌تواند سبب ایجاد سیلندرهایی از گلبول سفید شود. 


2- dipstick 
4- muddy brown 


1- minimal chang 
3- postrenal 
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وی | مه 


آئوزینوفیلوری | سیلندرهای گراوله 
. ۱ 


i 


ته تشست ادراری AKL»‏ 


WECURECE Gane |‏ ۲ 
ناچیز یا وجود سیلندر [the‏ 


Tre با‎ HUS 


i خملهاسکلروثری‎ 


شکل ۳۲۲-۶. تفسیر یافته‌های ته‌نشست ادراری در نارسایی حاد کلیه. 7( گلومرولونفریت؛ RTE‏ اپیتلیال توبول کلیه؛ TTP‏ 


پورپورای تروبیوتیک ترومبوسیتوپینک؛ GBC‏ گلبول سفید خون. 


ن_فریت بینابینی هسمپوشانی دارنده و مطرح‌کردن یک 
تشحیص تنها براساس ته‌نشست ادراری هميیشه امکان پذیر 
نیست. ائوزینوفیل‌ها در ادرار نقش محدودی در تشخیص 
افعراقی دارند. آنها ممکن است در نفریت بینابینش؛ 
پپلونفریت» سیستیت» بیماری آتروآمبولیک یا 
گلومرولونفریت مشاهده شوند. دفع کر پستال در ادرار می تواند 
از لحاظ نشخیصی مهم تلقی گردد. یافتن کریستال‌های 
اگزالات در ادرار در ART‏ باید برانگیزنده یک ارزیابی از نظر 
مسمومیت با اتیلن‌گلیکول باشد. کریستال‌های فراوان اسید 
اوریک ممکن است در سندرم لیز تومور دیده شوند. 


یافته‌های آزمایشات خوني 

اشکال به خصوصی از AKT‏ دارای الگوهای مشخصی از نظر 
افزایش و کاهش غلظت سرمی کراتینین هستند. ازتمی 
پره‌رنال به‌طور تیپیک به افزایش متوسطی در غلظت سرمی 
کراتینین منجر می‌شود که با بهبود وضعیت همودینامیک به 
حد پایه برمی‌گردد. نفروپاتی ماده حاجب به افزایش غلظت 
سرمی کراتینین در مدت ۲۴-۴۸ ساعت. با حداکثر افزایش 
در روزهای ۲-۵ و بهبود یافته‌ها طی مدت ۵-۷ روز منجر 
می‌شود. در مقایسه» بیماری ناشی از آتروآمبولی معمولاً با 
افزایش cod‏ حاد غلظت کراتینین سرم مشخص می‌شود. 


اگرچه گاهی در این شرایط AKT‏ شدید با افزایش سریع 
غلظت کرآتینین سرم رخ می‌دهد. بسیاری از سموم HBS‏ 
سلول‌های اپیتلیال مانند آنتی‌بیوتیک‌های آمینوگلیکوزیدی و 
سیس پلاتین» سبب افزایش کرأتینین سرم به‌طور مشخص ۴ 
۳ ۵روز الی ۲ هفته بعد از نخستین مصرف دارو می‌شوند. 
آزمایش شمارش کامل سلول‌های خونی ممکن است 
یافته‌های کلیدی تشخیصی را فراهم نماید. کم‌خونی در 
بیماران مبتلا به AKT‏ یافته شایعی است و معمولاً از لحاظ 
منشأً چندعاملی است. این يافته فقط به دلیل تأثیر ۸ بر 
تولید گلبول‌های قرمز نیست. زیرا بروز این یافته به تنهایی 
به مدت زمان بیشتری نیاز دارد. ائوزینوفیلی محیطی 
پلی‌آرتریت ندوزاء و واسکولیت چرچ - استروس مشاهده 
شود. آنمی شدید در CLE‏ خونریزی می‌تواند منعکس‌کننده 
همولیزه میلوم مولتییل» یا میکروآنژیوپاتی ترمبوتیک باشد 
میکروآنژیوپاتی ترمبوتیک شامل ترمبوسیتوپنی, 
شیستوسیت در اسمیر خون محیطیء سطح افزایش یافته 
GLY‏ دهیدروژناه و کاهش محتوی هاپتوگلوبولین است. 
ارزیابی بیمارانی که مشکوک به ابتلا به TTP-HUS‏ هستند 
عبارت‌اند از سنجش سطح پروتثاز تفکیک‌کنندة فاکتور ون 
ویلبراند (ADAMTSI3)‏ و آزمون مخصوص اشریشیا کلی 
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تولیدکننده سیگاتوکسین. 11175 غیرتیپیک" بخش عمدة 
موارد HUS‏ در بزرگسالان را تشکیل می‌دهد؛ آزمایش 
ژنتیکی از این لحاظ اهمیت دارد که طبق تخمین ۶۰ تا ۷۰ 
درصد بیماران مبتلا به 11175 آتیپیک دارای جهش‌هایی در 
ژن‌های رمزگذاری‌کنندة پروتئین‌هایی هستند که مسیر 
فرعی کمپلمان را تنظیم می‌کنند. 

AKT‏ آغلب به هیپرکالمی» هیپرفسفا تمیء و هیپوکلسمی 
منجر می‌شود. به هر حال هیپرفسفاتمی واضح توأم با 
هیپوکلسمی» مطرح‌کننده رابدومیولیز Ly‏ سندرم لیز تومور 
است. سطوح کراتین فسفوکیناز و اسید اوریک سرم در 
رابدومیولیز بالا گزارش می‌شود؛ در حالی که در سندرم لیز 
تومور مقادیر کرآتین‌کیناز طبیعی یا کمی افزایش یافته است 
و سطوح اسید اوریک سرم به وضوح افزایش بافته می‌باشد. 
شکاف آنیونی می‌تواند در مواردی از اورمی که به دلیل 
احتباس آنیون‌هایی چون فسفات هیپورات» سولفات و اورات 
است. YL‏ باشد. وجود همزمان افزایش ALES‏ آنیونی و 
شکاف اسمولی می‌تواند مطرح‌کننده مسمومیت با اتیلن 
atin aaa Ay Se‏ شرب تا کی تا هام 
اگزالات در ادرار نیز گردد. شکاف آنیونی پایین می‌تواند 
کلیدی dy‏ نفع تشخیص میلوم مولتیپل باشد که به دلیل وجود 
پرو تئین‌های کاتیونی اندازه‌گیری نشده است. آزمون‌های 
خونی آزمایشگاهی که در تشخیص گلومرولونفریت و 
واسکولیت می‌توانند کمک‌کننده باشند شامل موارد زیر 
هستند: سطوح کاهش یافته کمپلمان» و تیترهای بالای 
آنتی‌بادی‌های ضد هسته (ANAs)‏ آنتی‌بادی‌های ضد 
سیتوپلاسم نو تروفیلی (ANCAS)‏ آنتی‌بادی‌های ضد غشاء 
پایه گلومرولی AGBM)‏ 9 کرایوگلوبولین‌ها. 


شا خص‌های نارسایی کلیه 

چندین شاخص جهت کمک به افتراق ازتمی پره‌رنال از 
AKT‏ درون‌کلیوی در مواقعی که اختلال کارکرد لوله‌ای وجود 
دارد به کار رفته‌اند. میزان پایین جریان لوله‌ای و افزایش 
چرخه مجدد آوره در مدولا که در ازتمی پره‌رنال دیده می‌شود 
ممکن است سبب افزایش نامتناسب BUN‏ در مقایسه با 
کراتینین شود. در هر صورت سایر علل افزایش نامتناسب 
BUN‏ 53 باید مدنظر قرار ci pS‏ که شامل خونریزی دستگاه 
گوارش فوقانی» تغذیه بیش از حد. افزايش کاتایولیسم بافتی» 
و مصرفگلوکوکور تیکوئید می‌باشند. 


کسر دفعی سدیم (FeNa)‏ نسبت بار سدیم پالایش 
شده است که a)‏ وسیله لوله‌ها بازجذب می‌شود و معیاری از 
سنجش توانایی کلیه‌ها در بازجذب سدیم و همچنین pile‏ 
عوامل تجویزشده برونزاد و درونزاد است که بازجذب لوله‌ای را 
تحت SE‏ قرار می‌دهند. بنابراین این شاخص وابسته است 
به» میزان سدیم دریافتی» حجم موّثر داخل عروقی» 6118 
مصرف دیور تیک و بی‌عیب‌بودن مکانیسم‌های بازجذب 
slabs)‏ در موارد از تمی پره‌رنال FeNa‏ می‌تواند کمتر از یک 
درصد باشد که مطرح‌کننده بازجذب حریصانه سدیم در 
لوله‌هاست. در بیماران مبتلا به CKD‏ یک FeNa‏ که به‌طور 
مشخص بالای یک درصد باشد. می‌تواند علی‌رغم اضافه 
شدن وضعیت پره‌رنال مشاهده شود. FeNa‏ بالای یک 
درصد همچنین ممکن است Jira‏ درمان با 
دیور تیک‌هاعلی‌رغم وضعیت کمبود حجم! دیده شود. FeNa‏ 
Gels‏ اغلب در مراحل زودرس گلومرولونفریت و ples‏ 
اختلالات os‏ می‌شود بنابراین, نباید در وهله اول به عنوان 
مدرکی دال بر از تمی پره‌رنال در نظر گرفته شود. بنابرایین 
2 پایین مطرح‌کننده کمبود حجم داخل عروقی موّثر 
است ولی همیشه مترادف آن نیست و نباید به عنوان تنها 
راهنمای درمان اختلالات حجم در نظر گرفته شود. پاسخ 
برون‌ده آدراری به تحویز مایعات کریستالوئیدی يا کلوئیدی 
می‌توآند در درمان آزتمی پره‌رنال هم تشخیصی و هم 
فرطانی باشفه در AKT‏ اتشکمیکت FEN‏ اغلب بالای 1۳ 
است که به علت آسیب لوله‌ای و ناتوانی حاصله در بازجذب 
سدیم است. چند علت AKT‏ ناشی از ایسکمی و AKT‏ در pil‏ 
نفرو توکسین‌ها می‌توانند با FeNa‏ زیر ZV‏ تظاهر یابنده که 
serine ny er‏ (غ هراس Uy‏ 
cjulgregsul,‏ و نفروپاتی ماده حاجب هستند. 

توانایی کلیه‌ها در تولید یک ادرار غلیظ بستگی به 
عوامل بسیاری دارد و وابسته به عملکرد خوب لوله‌ای در 
SEs‏ دی که له در بیهاراسی که ری عم 
دریافت نمی‌کنند و عملکرد کلیوی خوبی دارند» در صورت 
ایجاد ازتمی پره‌رنال اسمولالیته ادرار ممکن است بالای 
d+ +mOsm/kg‏ باشد» که با گرادیان دست‌ن خورده ASL‏ 
مدولا و سطوح افزایش يافته وازوپرسین که منجر به بازجذب 
آب و ادرار غلیظ می‌شود» سازگار است. به هر حال در بیماران 


1- Hypovolemia 
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مسن و آنهایی که به CKD‏ مبتلا هستند ممکن است 
نقایصی در تغلیظ ادرار وجود داشته باشد. که اسمولالیته ادرار 
را در بسیاری از موارد غیرقابل اعتماد می‌سازد. از دست‌دادن 
توانایی تغلیظ ادرار در AKT‏ سپتیک یا ایسکمیک شایع 
است و منحر به کاهش اسمولالیته ادراری در حد کمتر از 
¥O+mOsm/kg‏ می‌شود. اما این یافته اختصاصی نیست. 


بروسی‌های رآذیولوژیک 

گیرد زیرا درمان در صورتی که سریح انجام گیرد معمولا 
موفقیت‌آمیز است. از طریق سوندگذاری ساده مثانه می‌توان 
انسداد پیشابراه را رد کرد. تصویربرداری از سیستم ادراری از 
طریق سونوگرافی کلیه یا CT‏ بابد جهت بررسی انسداد در 
افراد مبتلا به AKT‏ انجام شود مگر در مواردی که تشخیص 
جایگزین دیگری وجود داشته باشد. یافته‌های انسداد شامل 
اتساع سیستم جمع‌کننده و هیدروبور ترونفروز می‌باشند. 
پوشانده شدن توسط تومور و همچنین در اوایل روند انسداد 
فاقد تغیبرات رادیولوژیکی باشد. در صورتی که با وجود 
طبیعی بودن تصاویر میزان شک بالینی به وجود انسداد بالا 
باشد باید پیاوگرافی پس‌کستر یا جلوگسترا انیجام شود. 
تصویربرداری ممکن است اطلاعات BLES SOS‏ بپیشتری نیز 
از جمله در خصوص اندازةٌ کلیه و اکوژنیسیته فراهم آورد تا در 
افتراق مابین موارد حاد از CKD‏ کمک کند. در موارد CKD‏ 
کلیه‌ها به طور معمول کوچک تر هستند مگر در بیمارانی که به 
نفروپاتی cubs‏ نفروپاتی همراه با 117۷ یا بیماری‌های 
ار تشاحی مبتللا هستند. در AKI‏ انتظار می‌رود اندازة کلیه‌ها 
طبیعی باشد. بزرگ بودن SII‏ کلیه‌ها در بیمار مبتلا به AKI‏ 
مطرح‌کننده احتمال ابتلا به نفریت حاد بینابینی است. در 
صورت شک به وجود انسداد شریانی یاوریدی انجام 
تصویربرداری عروقی می‌تواند مفید واقع شود لیکن خطرات 
تجویز bole‏ حاجب را باید مدنظر داشت. در موارد AKT‏ شدید 
در حد امکان باید از MRI‏ با استفاده از داروهای حاجب با 
پاية گادولینیوم خودداری کرد. زیرا احتمال ایجاد فیبروز 
است و در بیماران Ale yo dy Mize‏ نهایی بیماری کلیوی بیشتر 
مشاهده می‌شود. 


اگر cde‏ نارسایی حاد کلیه براساس ساختار بالینی» معاینات 
فیزیکی» مطالعات آزمایشگاهی» و ارزیابی رادیولوژیک 
شناسایی نشود بیوپسی کلیه باید مدنظر قرار گیرد. نتایج 
پیش‌گویی کننده‌ای در خصوص بیماری حاد و مزمن ALS‏ 
فراهم سازد. این روش اغلب اوقات در مواقعی کار برد دارد که 
AKI‏ ایسکمیک یا نفرو توکسیک کمتر مطرح باشدء و pale‏ 
تشخیص‌ها از جمله گلومرولونفریت‌هاء واسکولیت نفربت 
بینابینی» میلوم با درگیری کلیه» 75و «ITP‏ 9 اختلال 
کارکرد کلیه آلوگرافت به عنوان علت مدنظر باشند. بیوپسی 
ترومبوسیتوپنی یا اختلال انعقادی می‌تواند شدید و 
BUT IS‏ سلامت عضو یا حیات فرد باشد. 


شاخص‌های زیستی جدید 

نیتروژن آوره خون و کراتینین شاخص‌های زیستی عملکردی 
هستند که بیشتر نشان‌دهنده پالايش گلومرولی هستند تا 
ای ی از میس انش تفه 
پارانشیم کلیه ارزشی بهینه نداشته باشند. همچنین 317و 
کراتینین بعد از آسیب کلیه dy‏ نسبت به آهستگی افزايش 
می‌پابند. چندین شاخص زیستی جدید آسیب ALS‏ مورد 
بررسی و تحقیق قرار گرفته‌اند و نتایج این بررسی‌ها در 
تشخیص سریع‌تر و صحیح AKT‏ امیدوارکننده بوده است. 
ملکول آسیب (RIM) ۱۰- aS‏ یک نوع پروتئین 
تراغشایی نوع یک است که در سلول‌های Ale)‏ نزدیک در 
شرای طی که در اثر ایسکمی یاسموم کلیوی Ste‏ 
سیس پلاتین آسیب دیده‌انده به وفور بیان می‌شود. بیان 
1 در GLE‏ آسیب لوله‌ای و یا در بافت‌های خارجکلیوی 
از لحاظ کمی قابل توجه نیست. نقش عملکردی 161*11 
ممکن است بخشیدن خاصیت فاگوسیتوزی به سلول‌های 
لوله‌ای باشد که آنها را قادر به پالایش بقایای سلولی از 
مجرای داخل لوله‌ها پس از وارد آمدن آسیب به کلیه‌ها 
می‌نماید. 111-1 می‌تواند به مدت کوتاهی بعد از سیب 


1- Retrograde or antegrade pyelography 
2- Kidney injury molecule-1 
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hasta‏ ی 
بنابراین» می‌تواند یک شاخص زیستی با قابلیت اندازه‌گیری 
آسان در شرایط بالینی باشد. لیوکالین همراه با ژلانیناز 
نوتروفیلی" NGAL)‏ که همچنین به نام لیپوکالین -۲ یا 
سیدروکالین نیز نامیده می‌شود) یک شاخص زیستی جدید 
دیگر جهت تشخیص AKT‏ است. NGAL‏ اولین بار به عنوان 
یک پروتئین در گرانول‌های نوتروفیل‌های انسانی کشف 
شد. NGAL‏ می‌تواند به کمیلکس‌های آهن سیدروفوره 
اتصال یابد و ممکن است اثرات محافظت بافتی در لوله‌های 
نزدیک داشته باشد. سطح NGAL‏ در موارد بعد از التهاب و 
آسیب dy lS‏ شدت تنظیم افزایشی می‌یابد و در موارد AKT‏ 
مربوط به بای‌پس قلبی ریوی بعد از ۲ ساعت در پلاسما و 
ادرار قابل شناسایی ply cul‏ شاخص‌های زیستی 
پیشنهاد شده ART‏ عبارت‌اند از اینترلوکین (IL)‏ هجده». یک 
سایتوکین پیش‌التهابی ابرخانوادة اینترلوکین یک که ممکن 
است واسط ایجاد آسیب ایسکمیک Vol‏ نزدیک باشد و 
پروتئین نوع L‏ متصل‌شونده به اسید چرب که در سلول‌های 
ایسکمیک Ug)‏ نزدیک بیان می‌شود و می‌تواند از طریق 
اتصال به اسیدهای چرب و محصولات پراکسیداسیون لیپید. 
برای کلیه نقش محافظتی ایفا کند. تعدادی دیگر از 
شاخص‌های زیستی جهت تشخیص صحیح و سریع لکل۸و 
تعیین میزان خطر جهت شناسایی افراد در معرض خطر در 
دست بررسی هستند. dings soleil‏ از شاخص‌های زیستی 

جدید AKT‏ در شرایط بالینی در دست تحقیق است. 


۲ ole BOO. nae BOE 
کلیه‌ها در حفظ وضعیت طبیعی حجم آب بدن. فشارخون,‎ 
ترکیب الکترولیت‌های پلاسماء تعلدل اسید بازء دفع نیتروژن‎ 
و سایر فراورده‌های زاید نقش اصلی را به عهده دارند.‎ 
ART متنوع هستند و به شدت‎ AKT عوارض مرتبط با‎ «cal pls 
خفیف تامتوسط‎ AKT و سایر شرایط همراه بستگی دارند.‎ 

ممکن است به‌ویژه در مراحل اولیه کاملاً بی‌علامت باشد. 


آورمی 

تجمع فرآورده‌های زائد نیتروژنی» که به صورت افزایش 
غلظت 1317۳7 تظاهر می‌یابد شاه‌علامت AKT‏ است. BUN‏ 
به خودی خود اثر سمی مستقیم کمی در سطوح کمتر از 
۰۰/0 دارد. در غلظت‌های بالاتره تغییر وضعیت ذهنی» 


و عوارض خونریزی‌دهنده می‌توانند رخ دهند. سایر سموم که 
است در به وجودآوردن محموعه علایمی که تحت عنوان 
اورمی شناخته می‌شوند نقش داشته باشند. تعداد معدودی از 
سرم (SCr)‏ با علایم Kuo yal‏ بسیار متغیر است که تا حدی 
در میان افراد (مختلف) وجود دارد. 


کمیود حجم و از ژیاد حجی, 

افزايش حجم مایع خارج سلولی یک عارضه Stas‏ موارد 
وزن» pal‏ وابسته (به ثقل» افزایش فشار ورید جوگولار» و ادم 
ریوی باشد؛ مورد اخیر می‌تواند تهدیدکننده حیات باشد. pol‏ 
dy,‏ می‌تواند در اثر افزایش حجم و خونریزی در سندرم‌های 
ریوی -کلیوی نیز رخ دهد. AKT‏ همچنین می‌تواند سبب 
oll‏ یا تشدید آسیب حاد ریوی شود که با افزایش نفوذبذیری 
عروق و ار تشاح سلول‌های التهابی در پارانشیم ریه مشخص 
می‌گردد. بپهبودی از AKT‏ بعضی مواقع می‌تواند با پرادراری 
همراه باشد که در صورت عدم درمان می تواند منجر به کمبود 
حجم قابل توجهی شود. مرحله پرادراری در مسیر بهبودی 
می‌تواند به دلیل دیورز اسموتیک ناشی از ong!‏ احتباس یافته 
و plo‏ فراورده‌های زائد باشد و یا ناشی از SE‏ بهبودی 
عملکردهای بازجذبی لوله‌ها باشد. 


هیپوناترمی 

تجویز بیش از حد محلول‌های کریستالوئید یا ایزوتونیک 
قندی می‌تواند ay‏ کاهش اسمولالیته و هیپوناترمی منجر 
شود که در موارد شدید می‌تواند سبب اختلالات عصبی از 
جمله تشنج گردد. 


هیپرکالمی 
اختلال در ترکیب الکترولیت‌های پلاسما می‌تواند خفیف پا 
تهديدکنندة Ole‏ باشد. به‌طور شایع مهم‌ترین عارضه 


1- Neutorphil gelatinase associated lipocalin 
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نگران‌کننده AKT‏ هیپرکالمی است. هیپرکالمی شدید به‌ویژه 
در رابدومیولین همولیز, و سندرم لیز تومور به دلیل رهاسازی 
پتاسیم داخل سلولی از سلول‌های آسیب‌دیده امری شایع 
است. پتاسیم پتانسیل غشای سلول‌های قلب و بافت‌های 
عصبی عضلانی را تحت Sb‏ قرار می‌دهد. ضعف عضللانی 
می‌تواند علامت هیپرکالمی باشد. عارضه PCIe‏ 
هییرکالمی به دلیل تأثیری است که بر (روند) هدایت قلبی 
دار و به آریتمی‌های بالقوه کشنده‌ای منجر می‌گردد. 


آسیدوز 

اسیدوز متابولیک» معمولاً با یک شکاف آنیونی افزایش یافته 
در AKT‏ شایع است و می‌تواند توازن اسید - باز و پتاسیم را در 
افرادی که به دلایل دیگری مثل سپسیس» کتواسیدوز 
دیابنی» يا اسیدوز تنفسی مبتلا به اسیدوز هستند. بیشتر 


دچار مشکل سازد. 


AKI‏ می‌تواند به هیپرفسفاتمی منجر شود به خصوص در 
بیماران با کاتابولیسم بالا با افرادی که AKT‏ در آنها ناشی از 
راب دومیولیزه همولیزء و سندرم لیز تومور است. رسوب 
متأستازی فسفات کلسیم می تواند به هیپوکلسمی منجر شود. 
هیپوکلسمی ناشی از AKT‏ همچنین می‌تواند ناشی از اختلال 
محور ویتامین 12 -هورمون پاراتیروئید - فاکتور رشد ۲۳ 
فیبروبلاست باشد. هیپوکلسمی آغلب بی‌علامت است اما 
می‌تواند منجر dy‏ پارستزی اطراف دهان کرامپ‌های 
عضلانی, تشنج, اسپاسم مچ دست. و طولانی‌شدن فاصله 
QT‏ در الکتروکاردیوگرام گردد. سطوح کلسیم LL‏ در صورت 
وجود هیپوآلبومینمی براساس OLS‏ آن اصلاح گردد» یا با 
اندازه‌گیری سطوح کلسیم یونیزه پیگیری شود. هیپوکلسمی 


خفیف بی‌علامت به درمان نیاز ندارد. 


خونريزي 

عوارض خونی AKI‏ شامل کم‌خونی و خونریزی هستند. که 
هر دوی آنها به‌وسیله روند بیماری‌های همزمان از جمله 
سپسیس, بیماری کبدی, و انعقاد منتشر داخل عروقی تشدید 
می‌شوند. اثرات مستقیم خونی ناشی‌از اورمی مرتبط با 
۶7 شامل کاهش تولید اریتروسیت‌ها" و اختلال عملکرد 


عفونت‌ها از علل شایع تسریع‌کننده AKT‏ هستند و نیز 
عارضه ترسناک AKI‏ به شمار می‌آیند. اییمنی مختل در 
میزبان در مراحل نهایی بیماری کلیه شرح داده شده است و در 
موارد شدید AKT‏ می تواند دیده شود . 


عوارض قلبي 


مهم ترین عوارض قلبی AKT‏ شامل آریتمی» پریکاردیت و 
افوزیون پریکارد هستنند. 


می‌آید» و بنابراین, سوء‌تغذیه یک عارضه Bas‏ آن است. 


درمان آسیب حاذ کلیه 


پیشگیری و ذرمان 

نحوه برخورد با افراد مبتلا به g AKT‏ یا در معرض خطر AKT‏ 
طبق cde‏ زمینه‌ای متفاوت است (جدول ۲۲۳۴-۲). چندین 
اصل مشترک در همه موارد صدق می‌کنند. بهینه‌سازی 
قطع داروهای نفرو توکسیک» و تعدیل دوز داروهاء همگی 
ایسک میک de‏ از اثبات تشخیص هنوز درمان‌های 
اختصاصی ندارند. اما مراقبت دقیق بالینی جهت حمایت از 
بیماران تا زمان (در صورت امکان) بهبود AKT‏ ضروری 
است. کلیه‌ها حتی پس از AKT‏ شدید نیازمند jlo‏ دارای 
قابلیت ترمیم خودبخودی قابل توجهی هستند. به هر حال 
بسیاری از بیماران با AKI‏ به‌طور کامل بهبود نمی‌یابند و 
ممکن است وابسته dy‏ دیالیز باقی بمانند. امروزه آشکار شده 
CKD‏ هم یک عامل خطر مهم برای Mal‏ به AKT‏ است. 


از تمی پره‌رنال پیشگیری و درمان آزتمی پره‌رنال نیازمند 
بهینه‌سازی وضعیت خون‌رسانی کلیه است. ترکیب مایعات 
جایگزین Lb‏ براساس نوع مایعات از دست رفته تعیین شود. 


1- AKI-related uremia 2- Erythropoiesis 
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درمان آسیب حاد کلیوی 


اصول کلی 

\- بهینه‌سازی وضعیت همودینامیک سیستمیک و کلیوی از طریق احیاء با مایعات و مصرف عاقلانه منقبض‌کننده‌هاي عروقی 
۲. حذف داروهای نفروتوکسبک (به عتوان منال. مهارکننده‌های ARBs ACE‏ 151۸10 آمینوگلیکوزیدها) در صورت امکان 
۴. در صورت لزوم شروع درمان جایگزینیکلیوی 

اصول اختصاصی 


— 


. اختصاصی برای 938 توکسین 
(call‏ رابدومپولیز: دیورز قلبایی با قدرت را مدنظر قرار دهبد. مابع‌درمانی داخل وریدی شدید 
ب) سندرم jal‏ تومور: آلوپورینول با راسبوریکاز و مابع‌درمانی داخل وریدی شدید 
۲ ازدیان po‏ 
الف) مجتد ود دس آب و نمک 
ب دیور تیک‌ها 
ج) اولترافیلتراسیون 
۴۲ هیپوناترمی 
الف) محدودیت دریافت مایعات آزاد از طریق گوارشی, به حداقل رساندن در بافت محلول‌های وربدی هیپوتون els‏ محلول‌های حاوی دکستروز 
ب) سالین هبیر تون در AKL‏ به ندرت لازم است. آنتاگونیست‌های وازویرسین در کل لازم نيستند. 
۴ هییرکالمی 
الف) محدوذیت Ch jo‏ بتاسیم در رژیم غذایی 
~( فطع دیور تیک‌های نگهدار spel ods‏ مهار رکننده‌های NSAIDs :ARBs .ACE‏ 
پ) دبورتیک‌های قوس جهت کمک به دفع کلبوی پناسیم. 
©( رزین‌های تعوبض بون متصل‌شونده به پناسیم (سدیم بلی‌استبرن سولفونات) 
ث) انسولین (۱۰ واحد رگولار) و گلوکز (لتد۵۰ از دکستروز (A=‏ جهت کمک به ورود پناسیم به درون سلول 
ج) درمان استنشافی با آگونیست ‏ بتا جهت کمک به ورود بتاسیم به داخل سلول 
ح) گلوکونات کلسیم با کلرید کلسیم (ع۱) جهت یایداری مبوکارد 
۵ اسیدوز متابولیک 
الف) CL Sy‏ سدیم (در صورتی که PH‏ کمتر از ۷/۲ باشد» با هدف Lar‏ بیکربنات سرم در حد ببشتر از (\Ommol/L‏ 
ب) تجویز سایر مواد قلیایی منل THAM‏ 
ج) درمان‌های جابگزینی Al‏ 
الف) محدودیت دریافت فسفات در رژیم روزانه 
ب) مواد متصل‌شونده به فسفات (استات کلسیم» میولامر هبدروکلر cy‏ هبدروکسید آلومینبوم - که با غذا تجویژ می‌شود) 
۷ هییوکلسمی 
A‏ هیپرمنیزیمی 
الف) قطع آنتی‌اسیدهای حاوی بون منيزیم 
A‏ هیپر بور بسمی 
(call‏ درمان حاد معمولا لازم نیست بجز در موارد سندرم jal‏ تومور (قسمت فوق را ببینید) 
۰ تغذ به 
الف) در cash‏ کافی بروتئین و کالری (۲۰-۳۰ کبلو کالری به ازای هر روز) به منظور اجتناب از تعلال منفی نیتروژن. در صورت امکان مواد مغذی بابد از 
طریق راه‌های خوراکی فراهم شوند. 
۱ دوز دارو 
الف) توجه دقبق به دوز YL‏ و دفعات تجویز داروهاء تعدبل دوز براساس درجه نارسایی کلیه 
ب) days‏ به cyl‏ نکته لازم است که غلظت کر انبنین می‌تواند سبب تخمین بیش از واقع عملکردکلبوی در شرابط نامتعادل که مسخصه بیماران مبتلا 
به AKT‏ است شود. 
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موارد حاد و شدید خونریزی Lb‏ با گلبول قرمز فشرده درمان 
شود. محلول‌های ایزوتونیک کریستالوئید b/g‏ کلوئید باید 
برای موارد خونریزی حاد با شدت کمتر يا موارد از دست‌دادن 
پلاسما در تعالت‌های سوخنتگی و acs] Gy‏ داشته شوند. 
هی توان گفت isl‏ یکسانن با متول‌های کلوییدی aslo‏ 
محلول‌های نشاسته هیدروکسی fol‏ خطر ابتلا به AKT‏ 
شدید را افزايش می‌دهند و مصرف آنها ممنوع است. گزارش 
شده است کریستالوئیدها در شرایط آسیب تروماتیک مغز 
نسبت به آلبومین ارجح هستند. کریستالوئیدهای ایزوتونیک 
Jeo)‏ « سالین ۸۰/۹/) يا محلول‌های کلوئیدی باید جهت احیاء 
وضعیت حجمی در کمبود حجم شدید به کار برده شوند. در 
حالی که کریستالوئیدهای هیپوتونیک (متل سالین ۰/۴۵ 
در موارد کمبود حجم با شدت کمتر کفایت می‌کنند. تجویز 
بیش از حد کلرید توسط سالین ۸۰/۹ ممکن است dy‏ اسیدوز 
GFR‏ شود. استفاده از محلول‌های حاوی بیکربنات Joe)‏ 
سرم قندی حاوی ۱۵۰۳۳ بیکربنات سدیم) باید در 
مواردی که آسیدوز متابولیک مدنظر است؛ مورد استفاده قرار 
گیرد. 

است نیاز ay‏ تجویز داروهای آینوتروپ» داروهای کاهش 
دهنده پیش‌بار و پس‌بار داروهای ضد آریتمی» و ابزارهای 
مکانیکی مثل پمپ بالونی داخل آئورتی داشته باشد. پایش 
تهاجمی وضعیت همودینامیک به عنوان راهنمایی جهت 
درمان ممکن Canal‏ ضرورت داشته باشد. 


سیروز و سندرم کبدی -کلیوی" تجویز مایعات در افرادی 
که به سیروزء آسیت و AKT‏ مبتلا هستند چالش برانگیز است 
زیرا ارزیابی وضعیت حجم داخل عروقی مشکل است. تجویز 
مابعات داخل وربدی به صورت یک چالش حجمی ممکن 
است علاوه بر استفاده‌های درمانی» dy‏ عنوان یک اقدام 
تشخیصی نیز لازم شود. به هر حال» تجویز بیش از حد 
مایعات. در سندرم کبدی -کلیوی با ART‏ به دلیل پریتونیت 
با کتریایی خودبخودی اضافه شده. می تواند منجر dy‏ تشدید 
آسیت و سرکوب سیستم تنفسی کردد. بر dol Cosy‏ با کست 
مایع آسیت رد شود. تجو بز آلبومین در افرادی که جهت درمان 
پریتونیت با کتریایی خودبخود آنتی‌بیو تیک دریافت LS go‏ 


کبدی - کلیوی پیوند ارتوتوپیک" کبد است. درمان‌های 
پل‌زننده که امیدوارک ننده به نظر می‌رسند شامل 
ترلی پرسین "(آنالوگ وازوپرسین» درمان ترکیبی با اکترئو تید 
(آنالوگ سوماتوستاتین) و میدودرین SL)‏ آگونیست آلفا یک 
آدرنرژیک)» و نوراپی‌نفرین» همگی در ترکیب با آلبومین 
داخل وریدی YO-O+g)‏ روزانه» حداکثر ۱۰۰/0) می‌باشند. 


AKT‏ درون کلیوی چندین دارو تاکنون آزمایش شده‌اندو 
نتیجه آزمایشات در درمان آسیب حاد لوله‌ای موفقیت‌آمیز 
نبوده است. این موارد شامل پپتید ناتریور تیک دهلیزی دوز 
Gurl‏ دوپامین آنتاگونیست‌های اندوتلین» دیورتیک‌های 
قوس» مهارکننده‌های کانال کلسیم. مهارکننده‌های گیرنده 
alles eae‏ ملکواهای hits Valdas GMa‏ 
فاکتور رشد شبه انسولینی و بسیاری از موارد دیگر می‌باشند. 
اغلب مطالعات بر روی بیماران مبتلا به AKT‏ شدید و موارد 
درمان (در این مطالعات) بسیار pd‏ بوده است. شاخص‌های 
زیستی جدید آسیب کلیه ممکن است فرصتی جهت آزمایش 
AKT‏ به دلیل گلومرولونفریت حاد یا واسکولیت ممکن 
است به داروهای سرکوب‌کننده ایمنی bly‏ پلاسمافرز پاسخ 
دهند (فصل (Ve‏ نفریت بینابینی آلرژیک به Jeb‏ داروها 
نیازمند glad‏ داروی مضر است.گلوکوکور تیکوئیدها (در درمان) 
به کار رفته‌اند اما در مواردی که AKI‏ پایدار می‌ماند 9 یا با 
وجود قطع داروی مظنون بدتر می‌شود کارآزمایی‌های 
تصادفی؟ در خصوص تأثیر آنها وجود ندارد. AKI‏ به Sols‏ 
اسک‌لرودرمی (ب‌حران کلیوی اسک رودرمی) باید با 
مسپارکننده‌های ACE‏ درمان گردند. TTP-HUS‏ 
ایدیوپاتیک یک اورژانس پزشکی است و باید Ay‏ سرعت به 
روش تعویض پلاسما تحت درمان قرار گیرد. مهار دارویی 
فعال‌سازی کمپلمان می‌تواند در HUS‏ آتیپیک موّثر باشد. 
جایگزینی سریع و تهاجمی حجم در بیماران مبتلا به 
رابدومیولین ضروری است و ممکن است در آغاز روزانه به 


2- Orthotopic 
4- randomized trial 


1- Hepatorenal syndrome 
3- Terlipressin 
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ale \-L‏ نیاز داشته باشند. مایعات قلیایی (به عنوان مثال. 
۵ میلی‌مول بر لیتر بیکربنات سدیم به سالین ۰/۴۵ درصد 
افزوده می‌شود) ممکن است در پیشگیری از آسیب لوله‌ای و 
تشکیل سیلندر مفیدواقع شود اما خطر تشدید هیپوکلسمی 
را دربر دارد. دیور تیک‌ها در مواردی که با وجود جایگزینی 
کافی مایعات میزان برون‌ده ادراری ۲۰۰-۳۰۰۵۲/۳ حاصل 
نشده باشد ممکن است مورد استفاده قرار گیرند. درمان 
اختصاصی جهت موارد تثبیت‌شده AKT‏ در رایدومیولیز وجود 
ندارد» بجز استفاده از دیالیز در موارد شدید یا اقدامات کلی 
حمایتی ay‏ منظور حفظ تعادل آب و الکترولیت و خون‌رسانی 
بافتی. توجه دقیق به وضعیت کلسیم و فسفات به دلیل خطر 
رسوب آنها در بافت‌های آسیب‌دیده و آزادسازی آنها در 
هنگام ترمیم بافتی»الزامی است. 


AKT‏ پساکلیوی تشخیص سریع و برطرف‌ساختن انسداد 
سیستم ادراری می تواند از ایجاد آسیب‌های ساختاری دائمی 
در نتیجه استازادار جلوگیری به عمل آورد. محل انسداد 
تعیین‌کننده رویکرد درمانی است. کاتتریزاسیون SED‏ 
مچرایی یا فوق‌عانه‌ای ممکن است تنها اقدامی باشد که در 
ابتدا در تنگی‌های پیشابراه یا اختلالات عملکردی مثانه 
مورد نیاز است. انسداد حالب ممکن است با تعبیه لوله 
نفروستومی از طریق پوست یا جا گذاری استنت حالب» درمان 
شود. برطرف شدن انسداد به طور معمول دیورز مناسب به 
مدت چند روزء را به دنبال دارد. در موارد ناد پرادراری شدید 
ld a‏ اختلال عملکرد لولهای پایدارمی‌ماند و ممکن است 
نیازمند ادامه درمان جایگزینی مایمات داخل وریدی و 
الکترولیت‌ها برای مدتی باشد. 


اقدامات حمایتی 


درمان حجم ازدیاد حجم در موارد AKT‏ الیگوریک با 
آنوریک ممکن است به دلیل خطر ادم حاد ریه. تهدیدکنندة 
حیات باشد. به خصوص از آنجایی که بسیاری از بیماران به 
بیماری‌های ریوی همزمان دچار هستند. و ART‏ احتمالا 
نفوذپذیری عروق ریه را افزایش می‌دهد. دریافت Gabe‏ و 
سدیم باید محدود شود. و ممکن است از دیورتیک‌ها جهت 
افزایش میزان برون‌ده ادراری استفاده شود. شواهدی وجود 
ندارد که نشان دهد افزایش برون‌ده ادراری به خودی خود سیر 
طبیعی AKT‏ را بهبود بخشد اما در مواردی ممکن است 


کاربرد دیور تیک‌ها نیاز به دیالیز را از بین برد. در موارد شدید 
ازدیاد حجم ممکن است فوروسماید با دوز یکجا (۲۰۰۳۵) 
تجویز شود و با انفوزیون آهسته وریدی (۱۰-۴۰۳0۵/۳) ادامه 
Soul‏ می‌تواند با و یا بدون تجویز یک دیورتیک تیازبدی 
باشد در نارشان قلبی خیران نفندهد Slay Ss pq‏ له نله 
برای حفظ عملکرد کلیوی بهتر از اولترافیلتراسیون است. در 
صورت عدم پاسخ باید درمان بادیور تیک قطع شود. دوپامين 
در مقادیر پایین ممکن است به‌طور گذرا دفع آب و نمک را به 
وسیله کلیه‌ها در شرایط پره‌رنال افزایش دهد اما 
کار آزمایی‌های بالینی جهت نشان‌دادن فواید آن در بیماران 
Mie‏ به AKI‏ پا tees‏ درون کلیوی موفقیت‌آمیز نبوده‌اند. با 
که مضرات تجویز دوپامین در درمان یا پیشگیری از AKT‏ از 
فواید آن بیشتر است. مورد بحث قرار گرفته است. 


اختلالا ت الکترولیتی و اسید fhe‏ درم ان اختلالات 
سدیم و هیپرکالمی در فصل ۶۳ شرح داده شده‌اند. 
اسیدوز متایولیک بجز در مواردی شدید PH)‏ کمتر از ۷/۲ و 
بیکربنات سرم کمتر از لاه۱۵:۳00) در کل نیاز به lays‏ 
ندارد. اسیدوز را می‌توان با بیکربنات سدیم وریدی یا خورا کی 
(فصل ۶۶) درمان کرد اما از درمان زیاده از se‏ باید اجتناب 
کرد زیرا احتمال آلکالوز متابولیک» هیپوکلسمی هیپوکالمی» و 
ازدیاد حجم وجود دارد. هیپرفسفاتمی در AKT‏ شایع است و 
معمولاً با محدودیت جذب روده‌ای فسفات با استفاده از مواد 
متصل‌شونده به فسفات (کلسیم کربنات» کلسیم استات» 
لانتانوم» سولامر یا آلومینیوم هیدروکسید) قابل درمان است. 
هیپوکلسمی معمولاً تا زمانی که علایمی وجود نداشته باشد 
نیاز به درمان نخواهد داشت. در صورت وجود هیپوآلبومینمی 


باید به جای کلسیم تام میزان کلسیم یونیزه را کنترل کرد. 


سوء‌تغذیه اتلاف آنرژی و پروتئین به‌ویژه در حضور 
ممکن است به کتواسیدوز ناشی از گرسنگی و کاتابولیسم 
پرو تئین منجر شود. تغذیه زیاده از حد می‌تواند تولید مواد 
دفعی نیتروژن‌دار را افزايش دهد و موجب تشدید آزوتمی 
گردد. تغذیه کامل وریدی نیازمند تجویز مقادیر زیادی از 
مایعات است که می‌تواند تلاش در جهت کنترل حجم را با 
مشکل مواجه سازد. براساس راهکارهای بهبود نتایج 


VF 
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بیماری‌های کلیوی (KDIGO)‏ بیماران مبتلا به AKT‏ باید 
روزانه ۲۰-۲۰ کیلو کالری انرژی تام به ازای هر کیلوگرم وزن 
بدن خود دریافت COL yd AUS‏ پروتئین WL‏ براساس شدت 
AKT‏ تغییر کند: ۰/۸-۱۵/6۵ در روز در موارد AKT‏ 
غیرکاتابولیک بدون نیاز به دیالیز؛ ۱۱/۵۵/۵ در روز در 
بیماران تحت دیالیز و حداکثر تا ۱/۷2/۷۵ در روز در صورت 
وجود شرایط هیپرکاتابولیک و دربافت مداوم درمان 
جایگزینی کلیه. تعدادی ازمواد معدنی و ویتامین‌های محلول 
در آب نیز Lb‏ به صورت مکمل برای آن دستنه از بیماران 
Mis‏ به AKI‏ که تحت درمان با دبالیز و درمان مداوم 
جایگزینی AIS‏ هستند تجویز شوند. 


کم‌خونی کم‌خونی مشاهده شده در AKT‏ به‌طور معمول 
چندعاملی است و با داروه ای تحریک‌کننده تولید 
اریتروسیت‌ها" بهبود نمی‌یابد اين امر به Salo‏ شروع اثر 
تأخیری این مواد و وجود مقاومت مغز استخوان در بیماران 
دچار شرایط بحرانی است. خونریزی آورمیک ممکن است dy‏ 
دسموپرسین يا استروژن‌ها پاسخ دهد» اما ممکن است در 
موارد طول کشیده یا شدید اورمی به دیالیز نیاز داشته باشد. 
پروفیلا کسی گوارشی با مهارکننده‌های پمپ پروتون یا 
مسدودکننده‌های گیرنده هیستامینی (Hz)‏ لازم است. 
پروفیلا کسی از ترومبوآمبولی وریدی مسئله مهمی است و 
باید براساس شرایط بالینی تصمیم‌گیری شود؛ هپارین‌های 
دارای وزن ملکولی کم و مهارکننده‌های فاکتور xy‏ تأثیر 
فارماکوکینتیک غیرقایل پیش‌بینی در AKT‏ دارند و از آنها 
Lb‏ اجتناب کرد. 


اند یکاسیون دیالیز و روش‌های انجام آن (فصل FON‏ 
را نیز مطالعه کنید) دیالیز زمانی لازم است که مراقبت‌های 
طبی در کنترل ازدیاد حجم. هیپرکالمی» یا اسیدوز با فکست 
مواجه شده باشند» در برخی از موارد مسمومیت و هنگامی که 
عوارض شدید اورمی وجود داشته باشد (آستریکسی» افوزیون 
پریکاردی با سایش پریکاردی» انسفالوپاتی» خونریزی 
اورمیک). زمان‌بندی دیالیز هنوز مورد اختلاف نظر است. 
تأخیر در شروع دیالیز خطر عوارض قابل اجتناب حجمیء 
الکترولیتی و متایولیک AKT‏ را در پی دارد. از طرف دیگر 
شروع بیش از حد زود دیالیز ممکن است فرد را در معرض 
خطر غیرضروری تعبیه مسیرهای داخل وریدی و اقدامات 


تهاجمی قرار دهد و مستلزم پذیرفتن خطرات عفونت» 
خونریزی» عوارض مربوط به شیوه درمانی» و افت فشارخون 
است. شروع دیالیز نباید تا ایجاد یک عارضه تهدیدکننده 
حیات ناشی از نارسایی کلیه به تأخیر بیافتد. بسیاری از 
متخصصین کلیه دیالیز را در موارد ART‏ به صورت تجربی 
زمانی آغاز می‌کنند که در بیماران فاقد نشانه‌های بالینی 
yet BUN  نمویاک SSeS‏ که pA‏ 
()++mg/dL)‏ برسد. اشکال در دسترس جهت درمان 
جایگزینی کلیه در AKT‏ نیازمند دسترسی به حفره صفاق (به 
منظور دیالیز صفاقی) یا عروق خونی بزرگ (به منظور 
همودیالیزن هموفیلتراسیون» و سایر شیوه‌های ترکیبی درمان) 
ات موا شخ[ کرخک از JUS‏ یک هام غیمه ترا 
براساس شیب غلظتی رو به پایین (باکسازی انتشاری) b/g‏ 
همراه با حرکت آب پلاسم (پاکسازی "همرفتی ") برداشت 
می‌شوند. انتخاب شیوه اغلب براساس دسترسی فوری به 
تکنولوژی موجود و پرسنل درمانی مجرب است. دیالیز 
صفاقی از طریق یک کاتتر داخل صفاقی موقت انجام 
می‌شود. این روش به ندرت در ایالات متجده در موارد pAKI‏ 
افراد بالغ به کار برده می‌شود bel‏ در سطح جهان به خصوص در 
مواردی که تکنولوژی همودیالیز در دسترس نیست در سطح 
وسیعی به کار برده می‌شود. محلول‌های دیالیز در فواصل 
منظمی به داخل حفره صفاقی تزریق و برداشت می‌شوند که 
به منظور دستیابی ay‏ پاکسازی انتشاری و همرفتی مواد محلول 
از خلال پرده صفاقی است؛ اولترافیلتراسیون آب به واسطه وجود 
یک شیب اسموتیک در دو طرف پرده صفاق امکان‌پذیر 
می‌شود» که به دلیل غلظت بالای دکستروز در ile‏ دیالیز ایجاد 
می‌شود. در افراد دارای فشارخون Geel‏ این روش با توجه به 
مداوم‌بودن آن» اغلب نسبت به روش‌های متناوب مثل همودیالیز 
بهتر تحمل می‌شود. دیالیز صفاقی ممکن Cul‏ در درمان 
بیماران با وضعیت هیپرکا تابولیک به دلیل محدودیت‌های ذاتی 
که در کارآیی دیالیز موجود ils jaa‏ نباشد. 

همودیالیز می تواند به صورت متناوب یا مداوم به کار برده 
شود و می‌تواند از طریق پاکسازی همرفتی» پاکسازی 
انتشاری» یا ترکیبی از این دو انجام شود. دسترسی عروقی از 
طریق ورید ف مورا جوگولار داخلی» یا وربدهای 
ساب‌کلاوین صورت می‌گیرد. همودبالیز یک روش متناوب 


1- continuous renal replacement therapy (CRRT) 


2- erythropoiesis 3- convective 
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است که مواد محلول راز طریق پا کسازی همرفتی و انتشاری 
برداشت می‌کند. همودیالیز به‌طور تیپیک به مدت ۲-۴ 
ساعت در روز ۳ تا ۴ بار در هفته» انجام می‌شود و شایع‌ترین 
شکل درمان جایگزینی کلیه در موارد ART‏ است. یکی از 
عوارض عمده همودیالیز افت فشارخون به‌ویژه در بیماران به 
شدت بدحال است. 

روش‌های مداوم داخل عروقی در اوایل دهه ۱۹۸۰ جهت 
درمان بیمارانی که از لحاظ همودینامیکی ناپایدار بودند به کار 
برده شد و فاقد عوارضی چون القاء سریع جابجایی حجم 
اسمولاریته» و الکترولیت‌ها است که از مشحصات همودیالیز 
متناوب هستند. درمان مداوم جایگزینی کلیه (CRRT)‏ 
می‌تواند با پاکسازی همرفتی [هموفیلتراسیون مداوم وربدی 
- وریدی پا ([۷))] انجام شود که در آن حجم زیادی از 
آب پلاسما (و مواد محلول همراه) از خلال غشاء نیمه تراوا 
تحت تأثیر فشار هیدروستاتیک با قدرت عبور داده می‌شوند؛ 
سپس آب پلاسما با یک محلول فیزیولوژیک کریستالوئیدی 
جایگزین می‌گردد. CRRT‏ همچنین می‌تواند به روش 
پاکسازی انتشاری [همودیالیز مداوم وریدی - وربدی 
[(CVVHD)‏ ان جام شود که یک تکنولوژی شبیه به 
همودیالیز است ولی سرعت جریان خون و abe‏ دیالیز در آن 
پایین تر است. یک درمان ترکیبی جهت دستیابی به بعضی از 
فواید CRRT‏ بدون نیاز به پرسنل ۲۴ ساعته جهت انجام 
این درمان» هر دو روش یا کسازی انتشاری و همرفتی را با هم 
ترکیب می‌کند [همودیافیلتراسیون مداوم وریدی - وریدی 
[((CVVHDF)‏ برخی پزشکان شیوه دیالیز آهسته با کارایی 
- پایین (SLED)‏ یا دیالیز طولانی مدت روزانه “GEDD)‏ را 
ترجیح می‌دهند. در این روش درمانی» جریان خون و مایع 
دیالیز بیشتر از CVVHD‏ است. اما زمان درمان به ۱۲ 
ساعت یا کمتر کاهش می‌یابد. 

دوز مناسب دیالیز در موارد AKT‏ مشخص نیست. 
hogan‏ متناوب روزانه و CRRT‏ در مقادیر بالا از نظر 
بهبودی کلیوی با میزان بقاء فواید اثبات شده‌ای نداشته‌اند» 
اما در هر حال باید مراقب بود تا درمان» کمتر از حد لازم 
نباشد. مطالعات نتوانسته‌اند برتری درمان‌های مداوم را 
نسیت به درمان‌های متناوب ثابت کنند. در ضورت دسترسی. 
1 اغلب در بیماران دچار ناپایداری شدید 
همودینامیک» pol‏ مفزیء يا افزایش حجم قابل توجه ترجیح 
داده می‌شود. 


cul‏ تم یی و مموم 
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پی شآگهی و پيامدها 


ایجاد AKT‏ با خطر افزایش قابل توجه خطر مرگ و میر درون 
بیمارستانی و درازمدت. طولانی‌شدن مدت بستری» و 
افزایش هزینه‌های درمان همراه است. از تمی پره‌رنال» بجز 
در موارد سندرم‌های کلیوی قلبی و کبدی کلیوی و نیز موارد 
آزوتمی پساکلیوی در بسیاری موارد پیشآگهی بهتری از 
موارد ۸6 درون‌کلیوی دارند. کلیه‌ها ممکن است حتی بعد از 
انواع شدید و نیازمند به دیالیز AKT‏ بهبود یابند. به هر حال 
افرادی که از یک نوبت حمله AKT‏ نیازمند به jlo‏ موقت 
نجات یافته‌انه در معرض خطر بسیار زیادی برای Mal‏ به 
CKD‏ پیشرونده قرار دارند و تا ۱۰ درصد موارد ممکن است 
دچار بیماری مرحله نهایی کلیه " شوند. مراقبت بعد از 
ترخیص زیر نظر یک منخصص کلیه به منظور پیشگیری 
ثانویه از بیماری‌های کلیوی منطقی cul‏ احتمال مرگ 
زودرس در بیماران مبتلا به AKT‏ بعد از ترخیص از بیمارستان 
حتی با وجود بهبود عملکرد کلیوی آنهاه بیشتر (از افراد عادی) 


اس 


بیماری مزمن 
gals‏ ی ۳۳۵ 


Joanne M. Bargman, ۲۵۲۱ 0 
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بیماری مزمن کلیوی" (CKD)‏ طیفی از فرآیندهای 
پاتوفیزیولوژیک مختلف را در برمی‌گیرد که با عملکرد کلیوی 
غیرطبیعی و Col‏ پیشرونده در میزان فیلتراسیون گلومرولی 
(GFR)‏ همراه‌اند. شکل ۳۲۵-۱ طبقه‌بندی جدید و روزآمد 
شدای | as Gece‏ ان مراجل هی ایا 
GFR‏ تخمینی و هم شدت آلبومینوری دسته‌بندی می‌شوند 
تا میزان خطر پیشرفت 01610 را پیش‌بینی کنند. پیش از این 
CKD‏ تنها براساس GFR‏ مرحله‌بندی می‌شد. با توجه به 


1- slow low-efficiency dialysis 
2- Extend daily dialysis 
4- chronic kidney disease 


3- End-stage renal disease 
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Persistent albuminuria categories 
description and سور و‎ 


mare <= 5 
increased increased increased 


>300 mo/g 
>30 mg/mmol 


30-300 mg/g 
3-30 mg/mmol 


<30 mg/g 
<2 mg/mrnol 


Prognosis of CKD by GFR 
and albuminuria categories: 
KDIGO 2012 


Mildly decreased 


Mildly to moderately 
decreased 


GFR categories (ml/min/1.73 m?) 
description and range 


شکل ۳۳۵-۱. طبقه‌بندی پیامدهای جهانی بیماری پیشرونده کلیوی (160160)بیماری مزمن کلیوی (CKD)‏ شدت درجه رنگ 


از سبز تا قرمز خطر رو به افزایش و پیشرفت CKD‏ را نمایش می‌دهد. 


اینکه خطر بدتر شدن عملکرد کلیوی به شدت بامیزان 
آلب‌ومیتوری مرتبط است» بنابراین آلبومینوری نیز در 
طبقه‌بندی وارد شده است. 

فرآیند پاتوفیزیولوژیک, تطایق, تظاهرات بالینی؛ و 
مداخلات درمانی مرتبط با CKD‏ در این فصل مورد ارزیابی 
قرار می‌گيرند. 
مرحله‌ای از CKD‏ را معرفی می‌کند که تجمع سموم. مایع و 
می‌گردند» Oo dy‏ اورمی ختم می‌گردد. ات سندرم به 
مرگ منتهی می‌گردد. مگر اینکه سموم با درمان جایگزینی 
کلیوی با استفاده از jbo‏ یا ign‏ کلیه» دفع گردند. مداخلات 
اخیر در فصل‌های ۲۲۶ و ۲۲۷ توضیح داده شده‌اند. در این 
فصل بیماری کلبوی مرحله نهاپی با عبارت CKD‏ مرحله 
۵ء جایگزین شده است. 


پاتوفیزپولوزی بیماری مزمن کلیوی 


پاتوفیزیولوژی CKD‏ دو مجموعه وسیع از مکانیسم‌های 


آسیب را در بر می‌گیرد: (۱) مکانیسم‌های آغازگر اختصاصی 
برای سبب‌شناسی زمینه‌ای (مئل اختلالات ژنتیکی مشخص 
در تکامل یا انسجام Als‏ رسوب کمپلکس‌های ایمنی و 
التهابی در انواع sold‏ گلومرولونفریت» یا مواجهه با سموم در 
بیماری‌های خاص لوله‌های کلیوی و بافت بینابینی و 
(۲) م‌جموعه‌ای از مک‌انیسم‌های پیشرونده شامل 
هیپرفیلتراسیون و هیپرتروفی نفرون‌های قادر به حیات 
باقیمانده که پیامدی شایع به دنبال کاهش طولانی‌مدت 
توده کلیوی» صرف‌نظر از عامل سبب‌شناختی آن می‌باشند 
(فصل (FV‏ پاسخ به کاهش تعداد نفرون‌ها» توسط 
هورمون‌های وازواکتیو سیتوکین‌هاء عوامل رشد میانجی‌گری 
می‌گردد. در نهایت این سازگاری‌های کوتاه‌مدت» یعنی 


1- end-stage renal disease 
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Normal 
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membrane 


Podocytes 


شکل ۲۵-۲ ۲. سمت چپ : نمای ساختار طبیعی گلومرولی. تاش تغییرات a oil‏ گلومرولی که با کاهش تعداد نفرون‌ها مرتبط است شامل 
بزرگی فضای داخل مجرای مویرگی و چسبندگی‌های کانونی» که به نظر می‌رسد در نتیجه پاسخ‌های جبرانی هیپرفیلتراسیون و هیپر تروفی در نفرون‌های 


باقیمانده ایجاد می‌شود. 


هیپر تروفی و هیپرفیلتراسیون» سبب ناسازگاری می‌شوند 
چون افزايش فشارو جریان, در نفرون فرد را مستعد 
برهم‌ریختن ساختار گلومرولی» عملکرد غیرطبیعی 
سلول‌های پادار »و از هم گسیختن سد فیلتراسیون می‌کند که 
آن نیز به اسکلروز و تخریب نفرون‌های باقی‌مانده منجر 
می‌شود (شکل ۳۳۵-۲). به نظر می‌رسد افزایش فعالیت 
محور رنین - آنژیو تانسین (RAS)‏ هم در هیپرفیلتراسیون 
تطبیقی آغازین و هم در هیپرتروفی ناسازگارانة بعدی و 
اسکلروز کمک می‌کند. اين فرآیند توضیح می‌دهد که چرا 
کاهش توده کلیوی به علت یک آسیب منفرده ممکن است به 
کاهش پیشرونده عملکرد کلیه در طی سال‌های بعد بیانجامد 
(شکل ۳۳۵-۲ 


شسناسایی عوامل خطرساز و مرحله‌بندی CED‏ 

شناخت عواملی که خطر ابتلا به CKD‏ را آفزایش می‌دهند. 
حتی در افرادی که GFR‏ طبیعی دارند مهم است. عوامل 
خطرساز عبارت‌اند از پایین بودن وزن هنگام le‏ چاقی 
دوران «S295‏ افزايش فشارخون, دیابت شیرین» بیماری 


خودایمنی» سن VL‏ نژاد سیاه سابقه خانوادگی بیماری 
کلیوی سابقه دوره حاد آسیب کلیوی» و حضور پرو تئینوری 
ته‌نشست ادراری غیرطبیعی, یا اختلالات ساختمانی سیستم 
ادراری. 

بسیاری از انواع نادر و ارثئی CKD‏ که از الگوی توارئی 
مندلی پیروی می‌کنند» اغلب dy‏ عنوان بخشی از یک سندرم 
سیستمیک رخ می‌دهندء شایع ترین بیماری در این گروه کلیه 
بل کشک او وم علب ات علار یر Selita sel‏ 
در خصوص Sipe}‏ ژنتیکی استعداد ابتلا به بیماری‌های 
ترکیبی شایع (فصل ۸۲) انواعی از توالی‌های DNA‏ را در 
برخی از نواحی ژننیکی مشخص کرده‌اند که با انواع شایع 
CKD‏ مرتبط هستند. مثال بارز این گروه» یافتن گونه‌های 
Sul‏ ژن APOLT‏ در نژاد آفریقای غربی است که با چند 
برابر بودن شیوع چند Cle‏ سبب‌شناختی خاص ne CKD‏ 
دیابتیک (نظیر گلومرولو اسکلروز قطعه‌ای کانونی) نسبت به 
موارد مشاهده شده در آفریقایی‌ها و سفیدپوستان آمریکا 


1- podocyte 


o 


۱ 
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شکل ۳۲۵-۲. چپ: فتومیکروگراف با قدرت بایین از یک کلیه 
طبیعی نشان‌دهنده گلومرول‌های طبیعی و سیستم لوله‌ای بینابینی سالم 
بدون فیبروز. راست: فنومیکروگراف با قدرت بایین از یک کلیه با 
بیماری مزمن کلیوی که همراه با اسکلروز تعداد زیادی از گلومرول‌ها و 
فیبروز لوله‌ای بینایینی شدبد است. 


مرتبط است. به نظر می‌رسد شیوع VL‏ در جمعیت آفریقای 
غربی» یک تحول تکاملی است. که در برابر پاتوژن‌های 
منطقه حاره نقش محافظتی دارد. همانند ple‏ بیماری‌های 
shh els‏ یک جزء توارثی» یک عامل برانگیزاننده محیطی 
jl)‏ جمله یک عامل بیماری‌زای ویروسی) لازم است تا خطر 
ژنتیکی را مبدل به بیماری کند. 

برای مرحله‌بندی «CKD‏ لازم است ay‏ جای اعتماد بر 
غلظت کراتبنین سرم GFR‏ تخمین زده شود (جدول ۲۳۵-۱). 
بسیاری ار آزمایشگاه‌هاء اکنون GER‏ تخمین زده شده یا 
6 را با استفاده از یکی از این معادلات گزارش می‌کنند. 

به‌طور طبیعی GFR‏ با افزايش سن افت می‌کند و 
میانگین افت هر ساله آن حدود \mL/min‏ در هر سال به 
ازای ۱/۷۳ سطح بدن است به‌طوری که از حداکثر خود 
(تقریباً هنصلعه۰ ۱۲ به ازای ۱/۷۳۶ سطح بدن) به مقدار 


Veml/min‏ به ازای ۱/۷۳5 از سطح بدن در سن ۷۰ سالگی 
می‌رسد. اگرچه به موازات افزایش GER‏ کاهش می‌یابد, 
GFR‏ پایین تر از آن BLE‏ از دست رفتن حقیقی عملکرد 
کلیه با تمامی توضیحات موجود در مرحله‌بندی CKD‏ است. 
متوسط GFR‏ در زنان از مردان کمتر است. ay‏ عنوان مثال 
خانمی در Amd‏ هشتم زندگی خود با کراتینین سرمی طبیعی» 
ممکن است O-mLAnin «GFR‏ به ازای ۱/۷۳۲ داشته 
باشد. بتابراین» حتی افزایش خفیف در غلظت کراتینین سرم 
[مسئلاً (۱/۵۰۵/01)آصم۱۳۰] در بیشتر موارد نشانگر 
کاهش اساسی در GFR‏ است. 

معادلات به کار رفته جهت تخمین GFR‏ تنها در 
صورتی معتبر هستند که بیماران شرایط پایداری داشته 
باشند» به این line‏ که کراتینین سرم طی روزها نه دچار افت 
شود و نه YL‏ برود. 

اندازه‌گیری آلبومینوری نیز برای tal‏ آسیب نفرون و 
پاسخ به درم ان در اشک‌ال زیادی از CKD‏ بهویژه 
بیماری‌های مزمن گلومرولی کمک‌کننده است. با وجودی که 
جمع‌آوری دقیق ادرار ۲۴ ساعته. روش استاندارد برای 
ارزیابی آلبومینوری است. اندازه گیری نسبت آلبومین به 
کراتینین در یک نمونه ادرار صبحگاهی, اغلب عملی تر است 
و به خوبی با galt‏ جمع‌آوری‌های ادرار ۲۴ ساعته مطابقت 
ann‏ و سس fea ec‏ 
۳۳۵-۱ و مرحله (Ag‏ به دفع مقادیری از آلبومین گفته می‌شود 
که قابل شناسایی توسط آزمون نواری یا اندازه گیری‌های 
معمول پروتئین ادراری نیست. این آزمايش یک آزمون 
غربالگری خوب برای شناسایی زودرس بیماری کلیوی است 
و شاید نتوان آن را شاخصی برای وجود بیماری عروق کوچک 
درنظرگرفت. اگر بیماری دچار دفع مقادیر زیاد آلبومین است» 
دلیلی برای اتجام ارزیابی میکرو آلبومینوری برای وی وجود ندارد. 

مراحل ۱و ۲ (151) معمولاً با هیچ علامتی که از کاهش 
۴ برخاسته باشد همراه نیستند. اگر افت GER‏ به مراحل 
۳و ۴ پیشرفت iS‏ عوارض بالینی و آزمایشگاهی CKD‏ 
برجسته‌تر می‌شوند. در حقیقت تمامی سیستم‌های SHAE‏ 
بدن درگیر می‌شوند» ولی بارزترین عوارض عبارت‌اند از 
کم‌خونی و حالت خستگی‌پذیری آسان ناشی از آن؛ کاهش 
آشتها با سوء‌تغذیه پیشرونده؛ اختلالات فسفر کلسيم و 
هورمون‌های تنظیم‌کننده مواد معدنی مانند وداو(۲۵)0۵1 و 
۱ (کلسی تریول) هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ و فاکتور رشد 
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GER معادلات توصیه شده جهت تخمین‎ (۰ maine: 
,)5( بر اساس غلظت کراتینین رم‎ 
سنء جنس نژاد و وزن فرد‎ 

۱. معادله به دست آم‌ده از مطالعه بر روی تعدیل رژیم 
olde‏ در بیماری SHS‏ 

yard GFR‏ زده شده (میلی‌لیتر/ دقیفه به آزای هر ۱/۷۲ متر مریع از 
سطح بدن) = ۳۲ (سن)* ۲۲ زممی)«۱/۸۶ 

در زنان ضربدر ۰/۷۴۲ شود 

در نژاد آفریقایی ضریدر ۱/۲۱ شود 

CKD-EPI معادله‎ ۲ 


در زنان ضربدر ۱/۰۱۸ می‌شود 

در نزاد آفریفایی صربدر ۱/۱۵۹ می‌شود 

وقتی al Sle Sar‏ سوم بر سب K all med‏ برای زنای ON‏ 
است و برای مردان ۰/٩‏ است؛ ply a‏ ۰/۳۲۹ - برای رنان و ۰/۴۱۱ - 
PBI smock‏ 


CKD-EPI‏ جمعیت اپیدمیولوژی بیماری مزمن کلیوی 


فیبروبلاستی ۲۳ (FGF-23)‏ و اختلالات سدیم» پتأسيم. 
مسن» مقادیر 07 منطبق با مرحله ۲ یا ۲ «11 دارند. با 
این حال اکثریت این افراد بد ترشدن وضعیت عملکرد کلیه را 
تجربه نمی‌کنند. توصیه می‌شود پزشکان مسوّول سطح اول 
مراقبت» آزمایشات عملکرد کلیوی را تکرار نماینده و در 
صورتی که عملکرد پایدار و بدون وجودپرو تتینوری Op‏ 
می توانند مراقبت بیماران l,‏ در این شرایط به عهده i‏ 
فشارخون بالای کنترل نشده» یا پرو تئینوری وجود داشت» 
بهتر است بیمار را به یک متخصص بیماری‌های کلیه 
(نفرولوژیست) ارجاع دهند. اگر بیمار به مرحله ۵ CKD‏ 
پیشرفت کند. سموم تجمع th co‏ به‌طوری که بیماران 
معمو لا اختلال بارز در فعالبت‌های زندگی روزمره» سالامت» 
و سرانجام گرفتار سندرم آورمی می‌شوند. 


ب و ۳ ۳۹ 
یدنس و آپیدمیولوژی 


از اطلاعات بررسی جمعیتی حدس زده می‌شود که حداقل ۶/ 
جمعیت atl‏ ایالات متحده به بیماری مزمن کلیوی مرحله ۱ 


و ۲ مبتلا هستند. تخمین زده می‌شود که ۴/۵ درصد دیگر از 
جمعیت آمریکا به مراحل ۳و ۴ CKD‏ مبتلا هستند. جدول 
۳۳۵-۲ پنج گروه از شابع‌ترین CKD fle‏ را نشان می‌دهد» 
که روی هم رفته مسوّول بیش از 4۹۰/موارد 01610 در سراسر 
دنیا می‌باشند. شیوع نسبی هرگروه براساس مناطق 
جغرافیایی متفاوت است. شایع ترین علت CKD‏ در آمریکای 
شمالی و اروپاه نفروباتی دیابتی است و در بیشتر مواقع تانویه 
به دیابت شیرین نوع ۲ می‌باشد. افرادی که به تازگی 
تشخیص CKD‏ در Leal‏ مطرح شده است اغلب با فشارخون 
پل نب ضایف lle poet a‏ که هتم ای فک کال ابر 
وجود بیماری‌های گلومرولی و یا لوله‌ای بینابینی کلیوی وجود 
ندارده CKD‏ اغلب به فشارخون بالا نسبت داده می‌شود. در 
هر حال اکنون تمایل بر این است که این افراد را می‌توان به 
دو گروه تقسیم کرد: گروه اول افرادی هستند که به صورت 
زمینه‌ای مبتلا به بیماری‌های گلومرولی خاموش می‌باشند 
مانندگلومرولواسکلروز کانونی - قطعه‌ای» بدون نظاهرات 
آشکار نفرو تیک یا نفرینیک بیماری گلومرولی (فصل ۳۳۸). 
گروه دوم افرادی هستند که در آنها نفرواسکلروز پیشرونده 9 
فشارخون بالا معادل کلیوی یک بیماری سیستمیک عروقی 
است. که اغلب عروق کوچک و بزرگ در قلب و مغز را نیز درگیر 
می‌کند. این حالت اخیر به‌ویژه در سنین بالا به‌طور شایعی 
دیده می‌شود. که در آنها ایسکمی مزمن‌کلیوی به عنوان علت 
CKD‏ ممکن است کمتر مورد توجه قرار گیرد. افزایش بروز 
CKD‏ در افراد مسن, تا حدی ay‏ کاهش مرگ و میر از عوارض 
قلبی و مغزی بیماری عروقی آترواسکلروزی در این افراد 
نسبت داده می‌شود چرا که بخش بزرگ ‌تری از جمعیت زنده 
می‌مانند و در نهایت دچار تظاهرات جزء کلیوی بیماری 
عروقی فراگیر بدن می‌شوند. به جز اين» باید پذیرفت که 
بخش عمده چنین بیمارانی که مبتلا به مراحل اولیه CKD‏ 
هستند به دلیل عوارض قلبی عروقی و مغزی عروقی بیماری 
عروقی و از پای درخواهند آمد. پیش از آنکه به مراحل 
پیشرفتة CKD‏ برسند. بنابراین حتی کاهش جزئی GFR‏ یا 
وجود آلبومینوری» هم‌اکنون ds‏ عنوان عامل خطرساز اصلی 
برای Mal‏ به بیماری قلبی - عروقی شناخته می‌شود. 


پاتوفیزیولوژی و بیوشیمی آورهی 
گرچه غلظت‌های سرمی اوره و کراتینین برای سنجش 
ظرفیت دفعی کلیه‌ها مورد استفاده قرار می‌گیرند. تجمع این 
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"CKD 


نفروباتی دیابتی 

گلومرولونفریت 

CKD‏ مرتبط با فشارخون Yb‏ (شامل بیماری‌های عروقی و ایسکمیک 
کلیه و بماری گلومرولی اولیه همراه با فارخون (YE‏ 

بیماری کلبه پلی‌کیستیک اتوزوم غالب 

ple‏ موارد نفروباتی لوله‌ای - بینایینی و کیستیک 


eat. ae 5 ۹‏ ره ۱ sa‏ 7 
میزان بروز هر گروه برحسب نژاد و منطقة جغرافیایی متغیر است. 


دومولکول به خودی خود مسژول بسیاری از علائم و 
ts‏ ها یا ره cal‏ کر انا کر 
پیشرفته نمی‌باشد. صدها مورد از سمومی که در نارسایی 
کلیوی تجمع می‌یابند در سندرم آورمی مقصر شناخته 
شده‌اند. ul‏ شامل ترکیبات محلول در aol‏ هیدروفوبیک 
آب‌گریر » متصل به پرو تئین» دارای با و بدون بار می‌باشند. 
گروه‌های دیگر محصولات دفعی نیتروژنی fold‏ ترکیبات 
گوآنيدینو اورات‌ها و هیپورات‌هاء محصولات متابولیسم اسید 
نوکلئیک» پلی‌آمین‌هاء میواینوزیتول» فنول‌هاء بنزوات‌هاء و 
ایندول‌ها می‌باشند. cpl ply‏ واضح است که باید غلظت‌های 
سرمی اوره و کراتینین در نظر گرفته شوند» زیرا به سادگی 
قابل اندازه گیری‌انده اما اينکه آنها را نمايندة pled‏ ترکیبات 
فوق دانسته و فقط به پایش سطوح آوره و کراتینین در بیمار 
Sdn glk lace, IE aa Slice‏ کنر Aha eg Cals‏ 
از حد دربارة وضعیت آورمی است. 

سندرم آورمیک و بیماری مرتبط با اختلال پیشرفته 
کلیوی» بدیده‌ای فراتر از نارسایی دفعی کلیوی را در بر 
می‌گیرد. مجموعه‌ای از عملکردهای درون‌ریز و متابولیک که 
به صورت طبیعی توسط کلیه‌ها انجام می‌شوند نیز دچار 
آسیب يا سرکوب می‌گردند که به کم‌خونی» AAD eg ee‏ و 
متابولیسم غیرطبیعی کربوهیدرات‌ها» چربی‌هاء و پرو تئین‌ها 
می‌ان‌جامد. a‏ علاوه در CKD‏ سطوح پلاسمایی 
هورفوق هام BGB23 PTH jets giles‏ انشتولیی 
گلوکاگون» هورمون‌های استروئیدی شامل ویتامین 9D‏ 
هورمون‌های جنسی, و پرولاکتین دستخوش تغییر می‌شوند 
که به دلیل کاهش دفع, کاهش تخریب یا تنظیم غیرطبیعی 
است. در نهایت» CKD‏ با بدتر شدن التهاب سیستمیک 


مرتبط است. افزایش سطح پروتئین واکنشی (CRP) C‏ 


ia‏ ای کی که اقا نها TOE‏ سس زر 
در حالی که سطوح وا کنش‌دهنده‌های حاد به اصطلاح منفی» 
مثل آلبومین و فتوئین (fetuin)‏ همزمان با کاهش پیشرونده 
GFR‏ کاهش می‌یابد. بنابراین التهاب مرتبط با CKD‏ در 
ایجاد سندرم سوءتغذ [ya Sols Se Ag - a‏ 
کلسفیکاسیون مهم است و این سندرم به نوبه خود به تسریع 
بیماری عروقی و هم‌ابتلایی" همراه با بیماری کلیوی 
پیشرفته کمک می‌کند. 

به‌طور خلاصه. پا توفیزیولوژی سندرم آورمی را می‌توان 
به تظاهراتی در dw‏ حوزه اختلال عملکرد تقسیم کرد: 
(۱) موارد ناشی از تجمع مواد سمی که در حالت طبیعی توسط 
کلیه دفع digit co‏ شامل محصولات متابولیسم پروتئین؛ 
(۲) مواردی که متعاقب از دست رفتن plo‏ عملکردهای 
کلیوی منل هومئوستاز آب و الکترولیت و تنظیم هورموتی 
روی می‌دهند؛ (۳) التهاب سیستمیک پیشرونده و پیامدهای 
تغذیه‌ای و عروقی آن. 


تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی بیماری 
کلیوی مزمن و اورمی 

آورمی در حقیقت به اختلال عملکرد همه اعضا و سيستم‌ها 
منتهی می‌گردد. دیالیز مزمن می‌تواند بروز و شدت بسیاری از 
این اختلالات را کاهش دهدء تا ole‏ که تظاهرات آشکار و 
رنگارنگ اورمی» به میزان زیادی در شرایط بهداشتی 
پیشرفته محو شده‌اند. با این حال حتی دیالیز درمانی ایده‌آل 
نیز یک درمان جایگزینی he‏ کلیه محسوب نمی‌شود, زیرا بضی 
عوارض حاصل از اختلال عملکرد کلیه dy‏ دپالیز پاسخ نمی‌دهند. 


اختلالات اسید je‏ و مایق و الکترولیت 

هومئوستاز آب و سدیم در بیشتر بیماران مبتلا به بیماری 
کلیوی مزمن (CKD)‏ پایدار محتوای آب و سدیم تام بدن, به 
میزان کمی افزايش یافته است» گرچه ممکن است در معاینه 
بالینی این موضوع پدیدار نباشد. در شرایط طبیعی عملکرد 
کلیوی» بازجذب لوله‌ای سدیم و آب تراوش شده. به گونهای 
تنظیم می‌شود که دفع ادراری با دریافت تناسب دارد. بسیاری 
از اشکال بیماری کلیوی (مثل گلومرولونفریت) این تعادل را 
SUK‏ تا ole‏ که دریافت خوراکی سدیم از دفع ادراری 


1- hydtrophobic 2- comorbidity 
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آن پیشی می‌گیرد و A‏ احتباس سدیم و افزایش حجم مایع 
خارچ‌سلولی (ECFV)‏ وابسته به آن می‌انجامد. این افزایش 
حجم ممکن است به افزایش فشارخون کمک کند که خود 
از ظرفیت پا کسازی (کلیرانس) آن فراترنرفته است افزایش 
slow‏ تغییر نخواهد کرد (فصل (FTV‏ هیپونا ترمی در بیماران 
CKD‏ شایع نیست. ولی در صورت وجود اغلب dy‏ محدودیت 
آب پاسخ می‌دهد. اگر بیمار شواهد افزایش ۲0۲۷ pol)‏ 
محیطی» و گاهی افزایش فشارخون که به خوبی به درمان 
پاسخ نمی‌دهد) داشته باشد» WL,‏ به وی توصیه شود 
محدودیت Koi‏ را رعایت US‏ دیور تیک‌های تیازیدی در 
مراحل ۲-۵ CKD‏ استفاده محدودی دارند» تجویز 
دیور تیک‌های قوس هنله fold‏ فروسماید. بومتانیده یا 
تورسماید (torsemide)‏ ممکن است مورد نیاز باشد. 
مقاومت به دیور تیک‌های قوس در CKD‏ اغلبا استفاده از 
دوزهای بالاتر را نسبت به آنچه در بیماران با کارکرد کلیوی 
طبیعی تر استفاده می‌شود» ضروری می‌سازد. ترکنت 
دیورتیک‌های قوس بامتولازون» که هم‌انتقال‌دهنده سدیم - 
کلرید رادرلوله پیچیده دیستال مهار می‌کنده می‌تواندبه دفع 
کلیوی نمک کمک کند. در CKD‏ پیشرفته» ادامه مقاومت dy‏ 
دیور تیک همراه با ادم و افزایش فشارخون بالای غیرقابل 
درمان ممکن است اندیکاسیونی برای شروع دیالیز باشد. 

og de‏ بر مشکلات همراه بادفع آب و نمکه بعضی 
سدیم از طریق als‏ داشته باشند. وقتی علتی خارج کلیوی 
برای از دست رفتن wl‏ نظیر از دست رفتن مایع از دستگاه 
گوارش وجود داشته باشد» ممکن Goal‏ این بیماران به علت 
ناتوانی کلیه نارسا در بازيافت کافی سدیم پالایش شده 
خواه به علت از دست رفتن گوارشی یا درمان بی‌رویه با 
دیور تیک» می‌تواند عملکرد کلیه ly‏ با مبنای کاهش 
خون‌رسانی یا یک BL‏ «پره‌رنال» بیشتر تضعیف US‏ و به 
نارسایی کلیوی «حاد روی مزمن» بیانجامد. در این شرایطء 
احیاء محتاطانه حجم با نرمال سالین ممکن است ECFV‏ را 
به میزان طبیعی بازگرداند و عملکرد کلیوی dy‏ بدون نیاز به 
دیالیز: به سطح پایه بازگرداند. 


همئوستاز پتاسیم در بیماری مزمن کلیوی. افت GFR‏ 
لزوماً با دفع پتاسیم ادراری که به‌طور عمده با واسطه ترشح 
وابسته به آلاسترون در نفرون دیستال انجام می‌گیرد» همراه 
نیست. مکانیسم دفاعی دیگر در ply‏ احتباس پتاسیم در این 
بیماران» افزایش دفع پتاسیم در دستگاه گوارشی می‌باشد. با 
وجود این دو وا کنش هومئوستاتیک» ممکن است هیپرکالمی 
ممکن است در شرایط خاص بروز کند. این شرایط شامل 
اف زایش دریافت پتاسیم در رژیم غفذایی کاتابولیسم 
پروتئین» همولیز: خونریزی, انتقال گلبول‌های قرمز کهنه» و 
اسیدوز متابولیک می‌باشند. به علاوه مجموعه‌ای از داروها 
می‌توانند دفع کلیوی پتاسیم را مهار AUS‏ و سیب هیپرکالمی 
شوند. مهم‌ترین اين داروها عبارت‌اند از مهارکننده‌های 
RAS‏ و اسپیرنولاکتون و سایر دیور تیک‌های حفظ کننده 
پتاسیم Jeo‏ آمیلوراید اپلرنون » و تریامترن, 

علل خاصی از بیماری مزمن کلیوی (CKD)‏ می‌توانند 
همراه با برهم‌خوردن شدیدتر و زودهنگام تر مکانیسم‌های 
ترشحی پتاسیم در نفرون دیستال» همراه باشند که با افت 
GFR‏ متناسب نیست. اینها leo be‏ از شرایطی که همراه 
هییوآلدوسترونیسم هیپورنینمیک می‌باشند نظیر دبابت و 
آن دسته از بیماری‌های کلیوی که به‌طور ترجیحی نفرون 
دیستال را تحت SG‏ قرار می‌دهند مانند اوروپاتی انسدادی 
و نفروپاتی سلول داسی. 

هیپوکالمی در als CKD‏ نیست و معمولا نشان‌دهندهٌ 
کاهش شد ید دریافت پتاسیم غذاپی. به‌ویژه در همراهی با 
درمان بیش از حد دیورتیکی یا از دست رفتن گوارشی 
هم‌زمان آن می‌باشد. کاربرد مکمل‌های پتاسیم و 
به شدت مورد آرزیابی مجدد قرار گیرد. 


اسیدوز متابولیک اسیدوز متابولیک اختلالی شایع در CKD‏ 
پیشرفته است. اکثریت بیماران هنوز می توانند ادرار را اسیدی 
کنند. اما آمونیوم کمتری تولید می‌کنند و بنابراین نمی‌توانند 
مقدار طبیعی پرو تون را در ترکیب با این بافر ادراری دفع کنند. 
هیپرکالمی» اگر وجود داشته باشد» تولید آمونیوم را بیشتر 
کاهش می‌دهد. ترکیب هیپرکالمی و اسیدوز متابولیک 


1- eplerenone 
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هیپرکلرمیک اغلب حتی در نخستین مراحل ls yo) CKD‏ 
(IF‏ در بیماران مبتلا به نفروپاتی دیابتی یا در افرادی که 
مبتلا به بیماری لوله‌ای - بینابینی غالب یا آوروپاتی 
انسدادی هستند؛ odd‏ می‌شود. این یک اسیدوز متابولیک 
فاقد شکاف آنیونی است. 

با بدتر شدن کارکردکلیوی, دفع ادراری تام خالص روزانه 
اسید معمولاً محدود به Ys—-Femmol‏ می‌شود» و سپس 
آنیون‌های اسیدهای ارگانیک احتباس یافته می‌توانند به 
یک اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی منتهی گردند. 
بنابراین اسیدوز متابولیک فاقد شکاف آنیونی که می‌توان در 
فان رودرس و0 شاه کر مسکن است با اضافة 
شدن یک اسیدوز متابولیک دارای شکاف آنیونی در اثر 
پیشرفت CKD‏ عارضه‌دار گردد. در بیشتر بیماران» اسیدوز 
متابولیک خفیف است؛ pH‏ به ندرت کمتر از ۷/۳۵ است و 
معمولا می‌توان آن را با مکمل سدیم بیکربنات خوراکی 
اصلاح کرد. مطالعات حیوانی و انسانی مطرح ساخته‌اند که 
حتی خفیف‌ترین درجات اسیدوز متابولیک» ممکن است با 
ایجاد کا تابولیسم پروتئین همراه گردد. مکمل‌های قلیایی 
متا بت بفاهی کا هب ومسییت رک تابر یک او باق 
پیشرفت CKD‏ شوند و باید وقتی که غلظت بیکربنات سرم 
به زیر YY mmol/L‏ می‌رسد» تجویز شوند. به دلیل 
افزایش بار هم‌زمان سدیم در آثر این درمان» توجه دقیق به 
وضعیت حجمی و نیاز به داروهای دیور تیک ضروری Call‏ 


Begs‏ اختلالات اسید -باز: مایع و 
الکترولیت 


محدودبت دریافت غذایی نمک و استفاده از دیور تیک‌های 
قوس هتلهه گاهی در ترکیب بامتولاون؛ ممکن است برای 
حفظ حجم طبیعی مایعات بدن" لازم باشد. برعکس, 
محدودیت بیش از حد نمک یا استفاده از دیور تیک می تواند 
به کمبود ECFV‏ و تسریع افت بیشتر در GFR‏ منتهی گردد. 
در موارد نادری که بیمار نفروباتی از دست‌دهنده نمک دارده 
ممکن است به رژیم غنی از سدیم یا مکمل نمک نیاز باشد. 
محدودیت آب. تنها گر هیپونا نرمی‌وجود داشته باشد. توصیه 
می‌گردد. افزایش ۷ )12 مقاوم به درمان» باوجود محدودیت 
نمک ILE‏ و درمان دیور تیکی» ممکن است اندیکاسیونی 
برای شروع درمان جایگزینی کلیوی باشد. هیپرکالمی اغلب 


ay‏ محدودیت غذایی پتاسیم» پرهیز از مکمل‌های پتاسیم 
(شامل منابع مخفی مثل جایگزین‌های نمک (LE‏ یا 
داروهای حفظ کننده پتاسیم (به‌ویژه مهارکننده‌های L ACE‏ 
(ARBs‏ و استفاده از دیور تیک‌های دفع‌کنندة پتاسیم پاسخ 
می‌دهد. دیور تیک‌های دفع‌کنندة پتاسیم دفع ادراری پناسیم 
را تحریک می‌کنند در حالی که رزین‌های متصل‌شونده به 
پتاسیم مثل رزونیوم کلسیم یا سدیم پلی‌استیرن می‌توانند از 
دست رفتن پتاسیم از راه‌گوارش را بیشتر AUS‏ و ممکن است 
joy‏ هیپرکالمی را کاهش دهند. هیپرکالمی مقاوم به درمان, 
اندیکاسیونی (گرچه ناشایع) برای شروع دیالیز در بیمار 
CKD‏ است. اسیدوز لوله‌ای کلیوی و اسیدوز متابولیک همراه 
با شکاف آنیونی متعاقب آن در CKD‏ پیشرونده؛ به مکمل 
قلیایی. که به‌طور تیییک بیکربنات سدیم است پاسخ 
ما وان | یم یا هار رگ بای 
وقتی که غلظت بیکربنات سرم به زیر ,]/۵۳01 ۲۰-۲۳ 
سقوط می‌کند» در نظر قرار گیرد تا از وضعیت کاتابولیک 
پزوتئین که حتی با درجات خفیف اسیدوز متابولیک دیده 
می‌شود اجتناب گردد و سیر پیشرفت CKD‏ را آهسته کند. 


اختلالات متأبه یسم goad:‏ 9 فسیفات 

اضرا اساسا یواسم شیم و فقس قاس در 
CKD‏ 9 اسکلت و بستر عروقی رخ می‌دهد و گاهی درگیری 
شدید بافت‌های نرم خارج استخوانی را در پی دارد. احتمالا 
اختلالات بازگردش " استخوانی و اختلالات کلسیفیکاسیون 
باقت نرم و عروق به SAS‏ مرتبط می‌باشند (شکل 
(voy‏ 

تظاهرات استخوانی CKD‏ اختلالات اصلی بیماری 
استخوان را می‌توان به دو گروه تقسیم کرد گروه اول شامل 
مواردی است که با بازگردش زیاد استخوانی و افزایش سطح 
PTH‏ همراه هستند (شامل استئیت فیبروزدهنده کیستی "» 
ضایعه کلاسیک هیپرپاراتیروئیدیسم ثانویه) و گروه دوم 
شامل اختلالات همراه با بازگردش پایین استخوانی و سطیح 
پایین یا طبیعی PTH‏ (بیماری استخوان ناپویا و 


1- euvolemia 2- turnover 


3- osteitis fibrosa cystica 
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پاتوفیزیولوژی هییرپاراتیروئیدیسم ثانویه و بیماری 
بارگردش زیاد استخوانی متعاقب آن از طریق زیر منجر به 
FGF-23‏ توسط استئوسیت‌ها و افزایش ۳117 می‌شود و رشد 
oy‏ بافتی غده پاراتیروئید را تحریک می‌کند؛ (۲) کاهش 
سطح کلسیم یونیزه به دلیل مهار تولید کلسیتریول توسط 
تولید PTH‏ می‌شود. کاهش سطح کلسیتریول به دو روش در 
ایجاد هیپرپاراتیروئیدیسم نقش دار هم از طریق ایجاد 
هیپوکلسمی و هم از طریق اثر مستقیم بر روی رونویسی ژن 
PTH‏ این تغییرات از زمانی که GFR‏ به زیر ۶۰0۲/۲ 

FGF-23‏ یکی از اعضای خانواده فسفا تونین‌ها است که 
دفع کلیوی فسفات را افزایش می‌دهد. مطالعات اخیر نشان 
داده‌اند که سطوح این هورمون, که توسط استئوسیت‌ها ترشح 
می‌شود در مراحل اولیه CKD‏ و پیش از احتباس فسفات و 
سه روش سطح فسفر سرم را در حالت طبیعی حفظ می‌کند: 
(۱) افزایش دفع کلیوی فسفات؛ (۲) تحریک PTH‏ که به 
نوبه خود سبب آفزایش دفع کلیوی فسفات می‌شود؛ و 
(۲)سرکوب <1,25(OH) 13 Jal gi‏ که به کاهش جذب فسفر 
از دستگاه گوارش منجر می‌گردد. جالب توجه اینکه» سطوح 
بالای ۳-23 همچنین یک عامل خطر مستقل برای 
هیپرتروفی بطن چپ و مرگ و میر در CKD‏ بیماران 
دیالیزی. و پیوندی به شمار می‌آید. & علاوه سطوح افزایش 
یافته ۳۳-23 ممکن است نشان‌دهنده نیاز به مداخله 
درمانی باشد (مثل» محدودیت فسفات» حتی در مواقعی که 
سطوح سرمی فسفات در محدوده طبیعی باشد. 

هیپرپاراتیروئیدی» بازگردش استخوانی را تحریک 
می‌کند و dy‏ استیت فیروزدهنده کستی منتهی می‌گردد. در 
بررسی بافت‌شناسی استخوان, استئوئید غیرطبیعی» فیبروز 
استخوان و مغز | ستخوان» و در مراحل 7 پیشرفته تشکیل 
کیست‌های استخوانی مشاهده می‌شود. که گاهی به علت 
عناصر خونریزی‌دهنده قهوه‌ای رنگ به‌نظر رسیده و تومور 
“clogged‏ نامیده می‌شوند. تظاهرات بالینی 


تومورهای قهوه‌ای» سندرم‌های فشردگیء و مقاومت به 
اریتروپو تئین که تا حدی‌مربوط به فیبروز مغز استخوان است» 
می‌باشند. علاوه بر این PTH‏ به نوبةٌ خود یک سم آورمیک 
می‌باشد و سطوح بالای آن با ضعف عضلانی» فیبروز عضله 
قلبی» و علائم عمومی غیراختصاصی همراه است. 

بیماری استخوان با بازگردش کم" را می‌توان به دو گروه 
تقسیم‌بندی کرد که عبارت‌اند از بیماری استخوان ناپویا و 
استتومالاسی. شیوع بیماری استخوان ناپویاء به‌ویژه در میان 
دیابتی‌ها و سالمندان رو به افزايش است. این بیماری با 
کاهش حجم استخوان و معدنی‌سازی استخوان مشخص 
می‌گردد و ممکن است از سرکوب زیاده از حد تولید PTH‏ 
التهاب مزمن, يا هر دو ناشی شده باشد. سرکوب PTH‏ 
می‌تواند a;‏ علت استفاده از ترکیبات ویتامین D‏ یا مواجهه 
زیاده از حد با کلسیم به دلیل استفاده از داروهای کلسیم‌دار 
جاذب فسفات يا محلول‌های دیالیزی با کلسیم بالا باشد. 
عوارض بیماری استخوان ناپویا شامل افزایش بروز 
شکستگی درد استخوانی و همراهی با افزایش 
کلسیفیکاسیون عروقی و قلبی می‌باشد. گاهی کلسیم در 
بافت نرم به صورت سفتی‌های بزرگی رسوب می‌کند که 


کلسینوز توموری" نام دارد (شکل ۳۳۵-۴). 


کلسیم» فسفر و سیستم قلبی عروقی شواهد اپیدمیولوژیک 
آخیر همراهی شدیدی بین هییرفسفاتمی و افزايش 
مرگ‌ومیر قلبی - عروقی در بیماران مرحله ۵ 01610 و حتی در 
cles) tee‏ بان بر AKD‏ تقان liad bls‏ 
و هیپرکلسمی با افزایش کلسیفیکاسیون عروقی همراه 
هستند ولی مشخص نیست که این مکانیسم واسطه افزایش 
مرگ و pao‏ است يا خیر. مطالعاتی که از )اسکن و ]) اشعه 
الکترونی» استفاده کرده‌انده نشان داده‌اند که بیماران (CKD‏ 
کلسیفیکاسیون لاية مدیای‌شریان‌های کرونری و E>‏ 
دریچه‌ای قلب دارند و به نظر می‌رسد ده‌ها برابر پیش از آنچه 
در بیماران بدون بیماری کلیوی است. می‌باشد. میزان 
کلسیفیکاسیون متناسب با سن و هیپرفسفاتمی است و با 
سطح پایین PTH‏ و بازگردش پایین استخوانی نیز مرتبط 
می‌باشد. ممکن است در موارد پیشرفته بیماری SHAS‏ 
کلسیم غذایی خورده شده نتواند در استخوان‌هایی با 


1- brown tumor 2- low turnover bone disease 


۳ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۳۳۵-۲. کلسینوز توموری. این بیمار سال‌ها تحت 
همودیالیزقرار داشت و رژیم محدودیت دریافت فسفر را رعایت نکرده بود 
و از داروهای جاذب فسفات نیز استفاده نمی‌کرد. وی به صورت مزمن و 
شدید مبنلا به هیپرفسفاتمی بود. بیمار دچار یک 5295 دردناک بزرگ 


شونده بر روی بازوی خود شد که به شدت کلسیفیه بود. 


بازگردش پایین رسوب کند و بنابراین در محل‌های خارج 
استخوانی مثل بستر عروقی و بافت‌های نرم رسوب می‌کند. 
همچنین» جالب است که ارتباط بین استئوپروز و 
کلسیفیکاسیون عروقی در جمعیت عمومی هم مشاهده شده 
است. در نهایت هیپرفسفاتمی می تواند» تغییری در بیان ژنی 
سلول‌های عروقی ایجاد US‏ و آنها را به سلول‌های شبه 
استئوبلاستی تبدیل کند که به کلسیفیکاسیون عروقی و 
حتی استخوانی شدن منجر می‌شود. 


سایر عوارض متابولیسم معدنی غیرطبیعی کلسیفیلاکسی! 
(آر تریولوپاتی کلسیفیه شونده اورمیک )حالتی تخریب‌کننده 
است که تقریباً به صورت انحصاری در بیماران مبتلا به 
CKD‏ پیش فته مشاهده می‌گرند پیش در امد آن: BSF‏ 
مشبک " است و dy‏ سوی لکه‌های نکروز ایسکمیک به‌ویژه 
روی ساق‌هاء Lay,‏ شکم وپستان‌هاء پیشرفت می‌کند 
همرآه با کلسیفیکاسیون عروقی و بافت نرم وسیح وجود دارد. 
به نظر می‌رسد میزان jon‏ آبن عارضه در حال افزایش 
می‌باشد. در آغاز این عارضه به اخنلالات شدید در کنترل 
کلسیم و فسفر در بیماران دیالیزی نسبت داده شده و معمولا با 
هیپرپاراتیروئیدی پیشرفته مرتبط بود. با این حال )5 Vy‏ 
کلسیفیلاکسی با شیوعی رو به افزایش در غیاب 


ینوز توموری در یک بیمار دیالیزی 


شکل ۳۵-۵ ۳. کلسی فیلا کسی. اين بیمار که دیالیز صفاقی می‌شد 


به دلیل فیبریلاسیون دهلیزی مدت‌ها تحت درمان با وارفارین قرار 
داشت. وی Ae gio‏ یک ندول کوچک دردناک برروی شکم خود شد که پس 
از آن منجر به نکروز پيشروندة پوست و زخم دیوارة قدامی شکم شد. این 
خانم تحت درمان با اکسیژن هیپرباریک» تیوسولفات داخل وریدی و 
قطع وارفارین قرار گرفت و زخم با روندی کند رو به بهبودی بود. 


مییپرپاراتسیروئیدی شدبد» مشاهده شده است. he‏ 
سبب‌شناختی دیگری ازجمله افزایش استفاده از کلسیم 
خوراکی در قالب داروهای جاذب فسفات نیز برای این اختلال 
مطرح شده‌اند. وارفارین به صورت شایع در بیماران 
همودیالیزی مورد استفاده قرار می‌گیرد و یکی از اثرات درمان 
با آن» کاهش بازسازی وابسته به ویتامین PK‏ پروتئین 
GLA‏ ماتریکس است. این پروتئین اخیر در جلوگیری از 
کلسیفیکاسیون عروقی از اهمیت برخوردار است. بنابراین, 
درمان با وارف ارین به ععنوان عامل خطرساز برای 
کلسیفیلاکسی " در نظر گرفته می‌شود و اگر بیمار دچار این 
سندرم شود این دارو باید قطع گردد و با داروهای ضدانعقادی 


دیگره جایگزین گردد. 


Uae‏ اختلالات متاأبولیسم کلسیم و 
13 


فیبروزه پیشگیری است. زمانی که توده غده پاراتیروئید 


1- calciphylaxis 
2- calcific uremic arteriolopathy 


3- levido reticulans 4- calciphylaxis 


۱ ce گروه تبادل جزوات یز‎ @Tabadol_Jozveh 


بسیار بزرگ باشدء کنترل بیماری دشوار می‌شود. در بیماران 
CKD‏ باید توجه دقیق به غلظت فسفات پلاسما شود و باید 
با این بیماران در خصوص مصرف رژیم غذایی کم فسفات و 
شیف Hay Wells‏ سوت فا شام ان 
این داروها همراه غذا خورده می‌شوند و فسفات غذا را تبدیل 
به ترکیبی پیچیده می‌سازند تا جذب گوارشی آن را محدود 
سازند. نمونه داروهای جاذب فسفات. عبارت‌اند از استات 
لیخ وگزیتات کشیی glib aye‏ اعلی داروهای کاب 
فسفات دارای پایة کلسیم» تسجمع کلسیم در بدن و 
هیپرکلسمی به‌ویژه در بیمارانی که به بیماری استخوانی با 
بازگردش کم Miro‏ هستنده می‌باشد. سولامر و لانتانوم! 
پلی‌مزهای فاقد کلسیم هستند که به عنوان جاذب فسفات 
وا مک eng ieee‏ را hi (py‏ 
هیپرکلسمی نمی‌سازند و ممکن است رسوب کلسیم در بستر 
عروقی را کاهش دهند. 

کلسیتریول دارای اثر سرکوب‌کننده مستقیم روی ترشح 
Cus] PTH‏ و همچنین dy‏ صورت غیرمستقیم» ترشح PTH‏ 
را با افزایش دادن غلظت کلسیم یونیزه سرکوب می‌کند. در هر 
حال. درمان با کلسیتریول ممکن است از طریق آفزایش 
جذب گوارشی کلسیم و فسفر به هیپرکلسمی و ایا 
هیپرفسفاتمی بیانجامد. آنالوگ‌های خاصی از کلسیتریول در 
دسترس هستند (نظیرپاری کلسیتول)" که ترشح PTH‏ را 
سرکوب می‌کنند و هیپرکلسمی کمتری ایجاد می‌کنند. 

شناسایی نقش گیرنده حساس به کلسیم خارج سلولی به 
ساخت داروهای تقلیدکننده paul‏ منجر شده است. که 
حساسیت سلول‌های پاراتیروئید را به اثر سرکوب‌کننده 
که رس وه هک رتیوت که 
sled PTE clas 62 tcl Ea Sts‏ 
پلاسما را به شیوه‌ای وابسته به دوز کاهش می‌دهد. 

راهکارهای اخیر موسسه ملی کلیه و پیامدهای کیفی 
بیماری کلیوی» سطح PTH‏ هدف را بین \O-—-¥+ pg/mL‏ 
در نظر گرفته است با درک اینکه سطوح خیلی پایین PTH‏ 
با بیماری استخوان ناپویا و عواقب احتمالی شکستگی و 
کلسیفیکاسیون نابه‌جا همراه است. 


اختلالات قلبی عروقی 
بیماری قلبی عروقی علت اصلی عوارض و مرگ و میر در 


CKD‏ خطر رو به افزایش بیماری قلبی - عروقی در افراد 
Mire‏ به CKD‏ در مقایسه با جمعیت عمومی سازگار از نظر 
سن و جنس بین ۱۰ تا ۲۰۰ برابن بیشتر می‌باشد. بین ۲۰ تا 
duo yd FO‏ از بیماراتی که به CKD ۵ alo yo‏ می‌رسند دچار 
عوارض پيشرفتة قلبی - عروقی نیز هستند. در نتیجه بیشتر 
بیماران مبتلا به CKD‏ قبل از اینکه حتی به مرحله ۵ CKD‏ 
برسند به علت بیماری قلبی - عروقی فوت می‌کنند (زشکل 
۳۳۵-۶ بتابراین در درمان مراحل اولیه CKD‏ باید تأکید 
روی پیشگیری از عوارض قلبی عروقی متمرکز گردد. 


بیماری عروقی ایسکمیک بیماری کلیوی مزمنء در هر 
مرحله‌ای که باشد. یک عامل خطرساز اصلی برای Maal‏ به 
بیماری قلبی - عروقی ایسمکیک شامل بیماری انسدادی 
کرونری» عروق مغزی؛ و بیماری عروق محیطی می‌باشد. 
افزایش شیوع بیماری عروقی در بیماران CKD‏ ناشی از هر 
دو دسته عوامل خطرساز مرسوم («کلاسیک») و غیرمرسوم 
(وایسته به (CKD‏ می‌باشند. عوامل خطرساز مرسوم شامل 
افزايش فشارخون» پرحجمی (هیپرولمی)» دیس‌لیپیدمی, 
افزایش فعالیت سمپاتیک» و هیپرهوموسیستئیتمی می‌باشد. 
عوامل خطرساز مرتبط با CKD‏ شامل کم‌خونی» 
هیپرفسفاتمی» هییرپارا تیروئیدیسم افزايش 50۳-23 آپنه 
خواب. و التهاب عمومی می‌باشند. حالت التهابی مرتبط با 
کاهش عملکرد کلیه» به صورت افزایش وا کنش‌دهنده‌های 
فاز حاد در گردش خون مثل سیتوکین‌های التهابی و پروتئین 
وا کنشی C‏ همراه با افت مشابه در وا کنش‌دهنده‌های منفی 
فاز حاد" مثل آلبومین سرم و فتوئین» خود را نشان می‌دهد. به 
نظر می‌رسد حالت التهایی» بیماری انسدادی عروقی را 
تسریع می‌کند و سطوح Gly‏ فتوئین» می‌تواند امکان 
کلسیفیکاسیون سریع‌تر عروقی را به‌ویژه در حضور 
هیپرفسفاتمی فراهم سازد. سایر اختلالات مشاهده شده در 
CKD‏ شامل هیپرتروفی بطن چپ و بیماری عروق ریز 
ممکن است ایسکمی میوکارد را افزایش دهند. به‌علاوه 
همودیالیز که با دوره‌های افت فشارخون و Cl‏ حجم خون 
a esiggS aS alll @ eaciilolea‏ ۳ 
دفعات میوکارد را با شوک مواجه سازد. نکته جالب توجه cyl‏ 
است که در هر حال افزايش بیشتر مرگ و میر در اثر 


1- Lanthanum 2- paricalcitol 
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شکل ۳۲۵-۶. سیستم جمع‌آوری اطلاعات کلیوی. در 
ایالات متحده نشان‌دهنده افزايش احتمال مرگ حتی قبل از شروع 


فاقد عارضه 


بیماری‌های قلبی - عروقی در بیماران دیالیزی LIB‏ به‌طور 
بلکه با نارسایی احتقانی قلب و کلیه تظاهرات آن و مرگ 
نا گهانی مر تبط می‌باشد. 

سطوح تروپونین قلبی به‌طور شایعی در بیماران CKD‏ 
بدون شواهد ایسکمی حاد (قلبی) بالا گزارش می‌شود. این 
افزایش سطح تشخیص انفارکتوس حاد قلبی را در این گروه از 
جمعیت با مشکل مواجه می‌سازد. گاهی ممکن است 
اندازه گیری‌های متوالی لازم شود و در صورتی که سطوح 
آنزیم بدون تفییر باقی بماند ممکن است ایسکمی میوکارد 
حاد وجود نداشته باشد. بنابراین» افزایش سطوح انز در 
طی یک دوره زمانی چند ساعته از زمان تظاهر علایم در 
مقایسه با یک نوبت افزایش» ارزش اطلاعاتی بیشتری دارد. 
جالب اینکه سطوح پایدارافزايش یافته این آنزیم یک عامل 
پیشگویی کننده مستقل از نظر خطر حوادث قلبی عروقی 


ناگوار در این گروه جمعیت است. 


نارسایی قلبی کارکرد عیرطبیعی قلبی ثانویه به ایسکمی 
میوکاره هیپرتروفی بطن چپ و کاردیومیوپاتی آشکار در 
ترکیب با احتباس آب و نمک که می‌تواند همراه CKD‏ 
مشاهده شود اغلب منجر به نارسایی قلبی یا حتی لام ریوی 
می‌شود. نارسایی قلبی می‌تواند نتیجه اختلال عملکرد 
دیاستولی یا سیستولی و یا هر دو مورد باشد. شکلی از pal‏ 
ریوی با «فشار پایین» می‌تواند در CKD‏ پیشرفته رخ دهد 


که به شکل تنگی نفس و توزیع مایع ادم آلوئولی به شکل 


«بال خفاش» در پرتونگاری قفسه سینه تظاهر می‌یابد. این 
aid‏ می‌تواند حتی در OLE‏ افزایش بار ۳۳۳۷رخ دهد و با 
فشار گوه‌ای مویرگی ریوی طبیعی يا اندکی افزایش‌یافته 
همراه است. اين فرآیند به افزایش نفوذپذیری غشای 
مویرگ‌های آلوئولی به عنوان تظاهری از وضعیت اورمی 
نسبت داده شده است و به دیالیز پاسخ می‌دهد. plo‏ عوامل 
خطرساز مرتبط با «CKD‏ از جمله کم‌خونی و آپنه خواب» 
ین اقا GIES‏ 


افزايش فشارخون و هیپر تروفی بطن چپ افزایش 
فشارخون یکی از شایع ترین عوارض CKD‏ می‌باشد. این 
عارضه معمولا در Jala!‏ روند CKD‏ رخ می‌دهد و با 
پیامدهایی نامطلوب از جمله هیپرتروفی بطنی و از دست 
رابطه بین سطوح فشارخون و میزان پیشرفت بیماری کلیوی 
غیردیابتی و دیابتی را نشان داده‌اند. هیپر تروفی بطن چپ و 
کاردیومیوپاتی اتساعی ازجمله قوی‌ترین عوامل خطرساز 
برای ابتلا به عوارض و preg tye‏ قلبی عروقی در بیماران 
مبتلا به CKD‏ می‌باشند و اعتقاد بر این است که به‌طور 
عمده با افزایش طولانی‌مدت فشارخون و افزایش بار 
ECFV‏ مر تبط هستند ولی Log}!‏ این طور ثیست. به علاوه 
کم‌خونی و جایگذاری فیستول شریانی - وریدی به منظور 
همودیالیز می تواند یک وضعیت همراه با برون‌ده قلبی بالا و 
نارسایی قلبی متعاقب آن ,\ | slow‏ کند. 

ممکن است فقدان فشارخون بالا نشانگر عملکرد 
ضعیف oes‏ چپ بسا نا در حقیقت» در مطالعات 
آپیدمیولوژیک بیماران aside‏ فشارخون پایین» در عمل 
پیشآگهی بدتری را تسبت به فشارخون بالا دارد. این 
مکانیسم. تا حدی مسبب «علیّت معکوسی » است که در 
بیماران دیالیزی دیده می‌شود به‌طوری که حضور عوامل 
خطرساز مرسوم مثل فشارخون VL‏ هیپرلیپیدمی» و چاقی 
به‌نظر می‌رسد که پیش‌آگهی بهتری را پیش‌گویی می‌کنند. 
2255 مهم این است AF‏ این مشاهدات حاصل مطالعات 
مقطعی" بیماران مبتلا به CKD‏ مراحل انتهایی هستند و 
نباید سبب ناامید شدن از اقدام به درمان مناسب این عوامل 
خطر در بیماران مبتلا به CKD‏ خصوصاً در مراحل اولیه 


1- reverse causation 2- cross - sectional 
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iggy‏ یت عیرس رم لت ر 
CKD‏ مرحله نهایی» فشارخون پایین, کاهش شاخص تودة 
بدن (BMI)‏ و هیپولیپیدمی» نشانگر وضعیت التهاب - 
سوءتغذیه پیشرفته باشند که با پیش آگهی Ly‏ همراه است. 

استفاده از محصولات برونزاد محرک اریترو پوئز می تواند 
فشارخون و نیاز به داروهای ضد فشارخون را بالا ببرد. اضافه 
بار مزمن ۳6۳۷ نیز به افزایش فشارخون کمک می‌کند و 
بهبود فشارخون اغلب می تواند با استفاده از محدودیت سدیم 
خوراکی» دیور تیک‌هاء و حذف مایع اضافی با استفاده از دیالیز 
مشاهده گردد. باوجود این به علت فعال شدن سیستم رنین - 
آنژیو تانسین و plo‏ اختللالات در تعادل عوامل منقبض‌کننده 
و متسع‌کننده عروقی» در بعضی بیماران» با وجود توجه دقیق 
به وضع ECFV‏ فشارخون همچنان بالا باقی بماند. 


درمان افزایش فشارخون 

دو هدف عمده در درمان افزایش فشارخون در بیماران مبتلا 
به CKD‏ عبارت است از پیشگیری از ایجاد عوارض خارج 
کلیوی فشارخون Wh‏ منل بیماری قلبی عروقی و سکته 
مفزی. بااوجودی که اثر حتمی در کند کردن روند 01610 اثبات 
نشده است Cd fo‏ آن در سلامت قلبی و عصبی مشخص 
است. در تمام بیماران مبتلا به CKD‏ باید فشارخون تا 
سطوحی که dy‏ وسیله دستورالعمل‌های ملی توصیه dud‏ 
کنترل گردد. در بیماران Mire‏ به CKD‏ دچار دیابت یا 
پرو تئینوری بیش از یک گرم در ۲۴ ساعت» فشارخون باید 
ao‏ میلی‌متر جیوه کاهش yuh‏ شرط آنکه بتوان بدون 
عوارض جانبی ممانعت‌کننده به آن دست یافت. محدودیت 
نمک باید خط Jol‏ درمان باشد. اگر کنترل حجم مایعات به 
تنهایی کفایت نکند. انتخاب داروی US‏ فشارخون مشابه 
جمعیت عمومی خواهد بود. dy‏ نظر می‌رسد مهارکننده‌های 
ACE‏ و ۸۲۳۰ میزان افت کارکرد کلیوی را کاهش می‌دهند 
به‌طوری که از کاهش ابجاد شده در فشارخون سیستمیک 
ek oy‏ می جوند Sls‏ آن هااهتادل امقادج 
هیپرفیلتراسیون داخل گلومرولی و فشارخون بالا است که 
Gh‏ پیشرفت CKD‏ که پیش‌تر توضیح داده شد می‌شود. 
گاهی استفاده از مهارکننده‌های ACE‏ و داروهای “ARB‏ 
به‌ویژه هنگامی که به همراه هم مصرف شوند می‌تواند یک 


Aloo‏ حاد آسیب کلیوی را در بیمارانی که مبتلا به بیماری 
ایسکمیک عروق کلیوی هستند» تسهیل کند. کاربرد 
مهارکننده‌های ACE‏ و LLARB‏ همچنین می تواند سبب 
ایحاد عارضه هییرکالمی شود. اغلب مواقع استفادهٌ همزمان از 
دیورتیک‌های دفع‌کنندةٌ یتاسیم از جمله متولازون می‌تواند 
سبب بهبود دفع پتاسیم در آدرار و بهبود کنترل فشارخون شود. 
ازیفصواف کلیة دنو زتیکه‌های Nets‏ که رتاشنیمه AE li‏ 
بیماران باید خودداری ages‏ یا با احتیاط عمل کرد. 


درمان بیماری قلبی عروقی 
راهکارهای زیادی برای درمان عوامل خطرساز مرسوم و 
غیرمرسوم در بیماران 39>9CKD‏ دارد. در حالی که ثابت شده 
است در جمعیت عمومی این کار موثر است اما شواهد ناچیزی 
به نفع سودمندی آن در بیماران مبتلا به CKD‏ پیشرفته 
به‌ویژه افرادی که روی دیالیز می‌باشند» وجود دارد. قطعاً 
افزايش فشارخون, افزايش سطح سرمی هوموسیستئین» و 
دیس‌لیپیدمی» بیماری آترواسکلروز را تسریع می‌کنند و 
عوارض قابل درمان CKD‏ می‌باشند. بیماری کلیوی که دچار 
عارضه سندرم نفروتیک شود با الگوی اختلالات چربی 
بسیار آتروژن و افزایش انعقادپذیری همراه است که خطر 
بیماری انسداد عروقی را افزايش می‌دهد. از آنجا که cubs‏ 
شیرین و آفزايش فشارخون» شایع‌ترین CKD fle‏ بیشرفته 
می‌باشند. تعجب‌برانگیز نیست که بیماری قلبی عروقی» 
cde pels‏ مرگ در بیماران دیالیزی است. نقش 
«التهاب» ممکن از نظر کمّی در بیماران کلیوی مهم تر باشد و 
درمان عوامل خطر مرسوم‌تر سنتی ممکن است تنها به 
موفقیت کمی خنم گردد. در هر حال اصلاح عوامل خطرساز 
مرسوم ممکن است تنها سلاح برای درمان این بیماران باشد 
تا زمانی که التهاب ناشی از CKD‏ و درمان آن بهتر شتاخته 
شوند 

تغییرات شیوه زندگی شامل ورزش منظمم باید تشویق 
گردند. هیپرلیپیدمی در بیماران مبتلا dub CKD‏ بر اساس 
دستورالعمل‌های ملی درمان گردد. اگر اقدامات بر روی رژیم 
غذایی کافی نباشد. داروهای پایین‌آورنده چربی ارجح مثل 
استاتین‌ها باید مورد استفاده قرار گیرند. در این Le‏ هم 
استفاده از این داروها برای بیماران مبتلا به CDK‏ پیشرفته, 
cy jo‏ ثابت‌شده‌ای dy‏ همرآه ندارد. 
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بیماری پریکارد درد قفسه سینه که dy‏ هنگام تنفس تشدید 
می‌شود و با صدای مالشی" همراه است برای پریکاردیت 
تشخیصی است. اختلالات الکتروکاردیوگرافی کلاسیک 
jel «fobs‏ افتادن فاصله gPR‏ بالا رفتن منتشر قطعه ST‏ 
می‌باشند. پریکاردیت می‌تواند با آفوزیون پریکارد ه مراه 
باشد که در اکوکاردیوگرافی مشاهده می‌گردد و به ندرت 
می‌تواند به تامپوناد منتهی گردد. در هر حال افوزیون 
پریکاردی می‌تواند بدون علافت باشد و پریکاردیت را 
می‌توان بدون آفوزیون قابل توجه دید. 

پریکاردیت در آورمی پیشرفته مشاهده می‌شود و از 
زمانی که برای این بیماران به موقع دیالیز آغاز می‌شود دیگر 
شیوع گذشته را ندارد. امروزه» این حالت بیشتر در بیمارانی که 
کمتر از حد لازم دیالیز می‌شوند. و افرادی که پیگیر درمان 
نمی‌باشند دیده می‌شود نه افرادی که دیالیز را به موقع شروع 
کرده‌اند. 


درمان 


بیماری پریکاردی 
پریکاردیت آورمیک. اندیکاسیونی مطلق برای شروع 
اورژانس دیالیز يا افزايش شدت دیالیز در افرادی که تحت 
دیالیز هستند. می‌باشد. به علت استعداد خونریزی در مایع 
پریکارده همودیالیز Lb‏ بدون هپارین انجام شود. روش درناژ 
پریکارد باید برای بیمارانی که افوزیون مکرر پریکارد دارنده 
مد نظر قرار گیرد به خصوص در مواردی AS‏ شواهد 
اکوکاردیوگرافی نشان دهنده‌قر یب‌الوقوع بودن تامپوناد است. 
علل غیراورسیک پریکاردیت وافوزیون شامل She‏ 
سبب‌شناختی ویروسیء بدخیمی» سل, و خودایمنی 
می‌باشند. پربکاردیت ممکن است بعد از انفارکتوس قلبی و 
به عنوان عارضه‌ای از درمان با داروی ضد فشارخون 
مینوکسیدیل نیز مشاهده شود. 

اختلالات خونی 

Govt) ip eS. ished‏ ترموکرومیک مک 
است خیلی زود و حتی در مرحله ۳ CKD‏ مشاهده گردد. Lal‏ 
تقریباً تا مرحله ۴ فراگیر خواهد شد. cde‏ اصلی در بیماران 
مبتلا به CKD‏ تولید ناکافی اربتروپوئیتین (EPO)‏ توسط 
کلیه‌های بیمار می‌باشد. عوامل دیگر در جدول ۳۳۵-۳ 
لیست شدهاند. 


کم‌خونی ناشی از CKD‏ با تعدادی پیامدهای 
پا توفیزیولوژیک نامطلوب ol pom‏ است که عبارت‌اند از کاهش 
تحویل و مصرف بافتی اکسیژن, افزایش برون ده‌قلبی» اتساع 
بطنی» و هیپرتروفی بطنی. تظاهرات بالینی عبارت‌اند از 
ضعف و کاهش تحمل فعالیت. آتژین» نارسایی قلبیء کاهش 
شناخت و حدت ذهنی, اختلال دفاع میزبان در برابر عفونت. 
ay‏ عللاوه» کم خونی ممکن است در تأخیر رشد کودکان مبتلا به 
CKD‏ نقش داشته باشذ باوچودی که مطالعات پسیاری در 
بیماران مبعلا به lad CKD‏ داده‌اند که کم‌خونی و مقاومت 
به داروهای تحریک‌کنندة اریتروپوئز برونزاد (ESA)‏ با 
پی شآگهی بدی همراه هستنده مشخص نیست که در 
مایت با یات رای حانت کود نایم مارا رد ۸ 2 
نقش نسبی هماتوکریت پایین در پزوگنوز بد چقدر است. 


sees 


در دسترس قرار گرفتن ESA‏ نوترکیب انسانی یکی از 
برجسته ترین پیشرفت‌ها در مراقبت از بیماران کلیوی بعد از 
هورمون‌های نوترکیب. نیاز به انتقال خون‌های منظم را در 
بیماران مبتلا به CKD‏ و کم‌خونی شدید. از میان برده است و 
به میزان قابل توجهی میزان jon‏ عفونت‌های همراه انتقال 
خون و افزایش بار آهن را کاهش داده است. انتقال خون‌های 
مکرر در بیماران دیالیزی» همچنین به ایجاد 
آلوآنتی‌بادی‌هایی ختم می‌گردد که می‌توانند بیمار را نسبت 
مشکل تر سازند. 

ذخایرکافی gal‏ مغز استخوان باید قبل از شروع درمان 
با ESA‏ در دسترس باشند. مکمل آهن معمولا برای تضمین 
است. زیرا نیاز مغز استخوان به آهن به دفعات از میزان آهنی 
درصد آشباع ترانسفرین اندازه‌گیری می‌شود) و نیز مقدار 
ذخایر آهن aS)‏ با فریتین سرم اندازه گیری می‌شود) فراتر 
می‌باشد. برای آن دسته از بیماران ASCKD‏ هنوز دیالیز 
نمی‌شوند يا بیمارانی که با دیالیز صفاقی gle>‏ می‌شوند 


1- friction rub 
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لگ خن در HD‏ 
کمبود نسی اربتروبویتین 
کاهش طول عمر گلبول قرمز 
استعداد به خونر بزی 
هیپربارآنیروئیدی / فیبروز مغز استخوان 
lll‏ مزمن 
کمبود فولات b‏ وبتامبن 1312 
هموگلوبینوباتی 
بیماری‌های همراه: هیپو / هیپر تیروتیدی» حاملگی. بیماری ناشی 
از HIV‏ بیماری خودایمنی, داروهای سرکوبگر ایمنی 


مکمل خورا کی آهن باید تجویز گردد. اگر عدم تحمل‌گوارشی 
وجود داره ممکن است بیمار مجبور به دریافت انفوزیون 
وریدی آهن شود. در بیمارانی که تحت همودیالیز هستند 
می‌توان آهن وریدی را حین جلسات دیالیز انفوزیون کرد. باید 
استعداد ابتلا به عفونت‌های با کتریایی شود. علاوه بر آهن, 
ذخیره کافی از سایر سوبستراها و کوفاکتورهای اصلی برای 
تولید گلبول قرمز pls‏ ویتامین 132 وفولات نیز باید تضمین 
شده باشند. کم‌خونی مقاوم به دوزهای تجویز شده ESA‏ 
حضور ذخایر کافی آهن ممکن است به دلیل ترکیبی از موارد 
زیر باشد: الشهاب حاد Ly‏ مزمن, دیالیز ناکافی؛ 
هیپرپارا تیروئیدی شدید همولیز با از دست دادن مزمن خون» 
عفونت مزمن, یا بدخیمی. انتقال خون خطر هپاتیت اضافه 
‘yb‏ آهن؛ 9 حساسیت به پیوند ,\ افزایش می‌دهد. بنابراین 
باید از انجام آن اجتناب نمود مگر در مواردی که کم‌خونی به 
ESA‏ پاسخ ندهد و slaw‏ علامتدار باشد. 

کار آزمایی‌های تصادفی شاهددار ESA $9) r‏ در 
بیماران مبتلا به CKD‏ بهبود پیامدهای قلبی - عروقی را 
نشان نداده‌اند. به علاوه شواهدی و جود دارد که نشان می‌دهد 
استفاده از ESA‏ در بیماران ASCKD‏ به دیابت شیرین نوع ۲ 
Mire‏ هستند. ممکن است با افزایش خطر سکته مغزی 
افزایش خطر حوادث ترومبوآمپولیء و احتمالاً پیشرفت 
سریع‌تر به سمت دبالیز در ان افراد همراه باشد. cual ply‏ 
باید بین فواید حاصل در بهبود علایم ناشی از کم‌خونی و 
خطرات بالقوه قلبی عروقی حاصله تعادل برقرار کرد. اگرچه 
مطالعات بیشتری در این زمینه لازم است Male lel‏ آشکار 


بیشتری برای بیماران CKD‏ در پی ندارد. در طبابت امروز 
هدف رسیدن به غلظت هموگلوبین ,۱۰۰۱۱۵2/۲ می‌باشد. 


هموستاز غیرطبیعی بیماران در مراحل پیشرفته‌تر CKD‏ 
ممکن است زمان سیلان خون طولانی» کاهش فعالیت 
فاکتور پلاکتی 111 تجمع و چسبندگی غیرطبیعی پلاکت. و 
شامل افزايش تمایل به خونریزی و کبودشدگی» خونریزی 
طولانی از زخم‌های ole‏ منوراژی» خونریزی گوارزشی 
می‌باشند. جالب است که بیماران مبتلا به CKD‏ همچنین 
استعداد بیشتری برای ابتلا به ترومبوآمبولیسم دارنده به‌ویژه 
اگر بیماری کلیوی آنها پروتئینوری در حد نفرونیک داشته 
باشد. حالت اخیر منجر به هیپوآلبومینی و از دست رفتن 
عوامل ضدانعقادی از طریق کلیه می‌شود و می‌تواند به حالت 
ترومبوفیلیک منتهی گردد. 


هموستاز غرطیعی 


زمان سیلان غیر طبیعی و اختلال انعقادی در بیماران مبتالا به 
نارسایی کلیوی ممکن است سا استفاده از دسموپرسین 
(DDAVP)‏ رای وپرسیپیتات» استروژن‌های کونژوگه 
وریدی» تزریق خون, و ESA‏ درمانی اصلاح گردد. دیالیز 
بهینه معمولا زمان سیلان طولانی را اصلاح می‌کند. 

با توجه به وجود همزمان اختلالات خونریزی‌دهنده و 
فرد می‌باشد. ممکن است تصمیم‌گیری جهت درمان 
ضدانعفادی به اندازه‌ای که در جمعیت عمومی از الگوی خطر - 
Cu jo‏ مناسبی برخوردار است برای بیماران Mize‏ به CKD‏ 
پیشرفته کاربردی نداشته باشد. یک مورد cy)‏ درمان 
ضدانعقادی با وارفارین در فیبریلاسیون دهلیزی است. باید 
تصمیم‌گیری برای درمان ضدانعقادی بر اساس مبنای فردی 
در هر بیمار مبتلا به Ly CKD‏ نهاده شود. چون به نظر می‌رسد 
خطر عوارض خون‌ریزی‌دهنده بیشتر است. 

از تجویز داروهای ضدانعقاد خاصی مثل هپارین خرد 
شده با وزن مولکولی کم در این بیماران» uh‏ اجتناب کرد يا 


1- overload 


< 
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دوز آن را کاهش داد (تنظیم نمود) و فعالیت فاکتور 262 را در 
صورت آمکان تحت پایش قرار داد. تجویز هپارین معمولی 
غیر خرد شده که با اندازه‌گیری زمان ترمبوپلاستین نسبی 
قابل تنظیم است در بیماران بستری در بیمارستان که 
اقدامی محتاطانه تر به نظر می ر سد. داروهای de‏ انعقلدی 
arc‏ و oe‏ سای کف توت در درز 
کاهش wl GFR‏ دوز آنها تنظیم شود (فصل ۱۴۳) 


نوروپاتی سیستم عصبی مرکزی» محیطی و خودکار, و نیز 
اختلالات ساختار و عملکرد عضلات» همگی از عوارض 
شنتاخته CKD‏ می‌باشند. تظاهزات بالینی sd‏ 
بیماری عصبی - عضلانی اورمیک معمولا از مرحله سوم 
CKD‏ آشکار می‌گردند. تظاهرات Ale]‏ عوارض دستگاه 
عصبی مرکزی شامل مشکلات جزئی حافظه و تمرکز و 
اختلال خواب هستند. تحریک‌پذیری عصبی - عضلانی 
شامل سکسکه کرامپ‌های عضلانی و پرش‌های 
عضلانی۱ در مراحل بعدی دیده می‌شوند. استر پکسی؛ 
میوکلونوس» تشنج و LS‏ در مراحل پیشرفته نارسایی درمان 
نشده کلیوی مشاهده شوند. 

نوروپاتی محیطی معمولاً وقتی از نظر بالینی آشکار 
می‌گردد که dy jlo‏ مرحله ۴ CKD‏ رسیده Lil,‏ گرجچه 
شواهد الکتروفیزیولوژیک و بافت‌شناختی آن در مراحل 
ابندایی تر هم وجود دارند. در ابتدا اعصاب حسی بیش از 
اعصاب حرکتی درگیری می‌شوند درگیری اندام‌های تحتانی 
بیش از فوقانی و نواحی انتهای اندام‌ها نیز بیش از نواحی 
ابتدایی است. «سندرم پاهای بی‌فرار» با احساس ناراحتی 
میهم و گاهی نا توان‌کننده در پاها و ساق پا که با تکان دادن 
مکرر ساق پا بهبود می‌یابده مشخص می‌گردد. اگر دیالیز 
مدت کوناهی پس از شروع اختلالات حسی آغاز نگردد., 
درگیری‌های حرکتی را دنبال خواهد داشت که شامل ضعف 
عضلانی می‌باشند. شواهد نورویاتی محیطی بدون Cabs‏ 
دیگر Cols Hes)‏ شیرین) اندیکاسیون شروع درمان 
جایگزین کلیوی است. بسیاری از عوارضی که در بالا توضیح 
داده tite‏ با دیالیز مر تفع می‌گردند» گرچه اختلالات 


اختلالات گوارشی و تغذیه‌ای 
تتفس اورمیک" که به استشمام بویی شبیه به بوی ادرار در 
نفس فرد اطلاق gid go‏ در اثر تجزیه شدن اوره‌و تبدیل آن 
به آمونیاک در بزاق ایجاد می‌شود و اغلب با احساس طعم 
فلزی نامطبوع " در دهان همراه است. گاستریت بیماری 
پیتیک و زخم‌های مخاطی در هر سطحی از دستگاه گوارش 
در بیماران اورمیک روی می‌دهند و می‌توانند منجر به dy‏ درد 
شکمی, تهوع. استفراغ و خونریزی گوارشی شوند. همچنین 
این بیماران مستعد ایتلا به پبوست می‌باشند که می‌تواند با 
تجویز مکمل‌های کلسیم و آهن تشدید گردد. احتباس سموم 
آورمیک همچنین به بی‌اشتهایی» تهوع. و استفراغ 
می‌انجامد. 

محدودیت پروتئین ممکن Cowl‏ برای کاهش تهوع و 
ی یو تشن در ردان Secs‏ ان رما تون 
خطر سوءتغذیه قرار دهد و در صورت امکان باید با یک 
متخصص تغذیه مجرب در درمان بیماران مبتلا به CKD‏ 
مشاوره شود. سوء‌تغذیه پروتئین - آنرژی» که پیامد دریافت 
پایین کالری و پرو تئین است در CKD‏ پیشرفته شایع است و 
اغلب اندیکاسیونی برای شروع درمان جایگزین کلیوی 
می‌باشد. اسیدوز متابولیک و فعال‌سازی سیتوکین‌های 
التهابی می تواند کاتابولیسم پروتئین را تحریک کند. ارزیابی 
سوء تغذیه پرو تئین -آنرژی باید در CKD‏ مرحله ۲ آغاز گردد. 
یاره‌ای شاخص‌ها که در این ارزیابی مفیدانده از جمله شرح 
حال رژیم غذایی مشتمل بر یادداشت alge‏ غذایی و ارزیابی 
تغذیه‌ای کلی و فردی» وزن بدون pal‏ بدنء و آندازه گیری 
نیتروژن پرو تئین ادرار می‌باشند. سنجش جذب اشعه > از دو 
منبع انرژ ی" هم‌اکنون به صورت گسترده‌ای برای تخمین 
جرم کلی بدن در برابر ECFV‏ به کار می‌رود. ابزارهای جانبی 
شامل نشانه‌های بالینی از جمله ضخامت چین پوستیء 
محیط بخش میانی عضله بازو» و آزمون‌های آزمایشگاهی 
اضافی مانند سطح پره‌آلبومین و کلسترول سرم می‌باشند. 
دستورالعمل‌های تغذیه‌ای برای بیماران مبتلا به CKD‏ در 
بخش زیر تحت عنوان «درمان» خلاصه شده‌اند. 


1- twitching 2- uremic fetor 
3- dysgeusia 


4- Dual-energy X-ray absorptiometry 
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متابولیسم گلوکز در CKD‏ دچار اختلال می‌شود» کاهش 
سرعت افت گلوکز خون پس از دریافت بارگلوکز شاهدی بر 
این مدعاست. با این حال قند خون Ladi‏ معمولاً طبیعی است 
گلوکز به درمان اختصاصی نیاز ندارد. از آنجا که کلیه در 
پا کسازی انسولین از گردش خون نقش دارد. غلظت انسولین 
پلاسما در اکثربیماران اورمیک» هم در حالت ناشتا و هم بعد 
از صرف غذاء افزايش خفیف تا متوسطی پیدا می‌کند. dy‏ علت 
این کاهش تخریب انسولین در کلیه» بیمارانی که تحت 
درمان با انسولین هستند. dy‏ موازات افت عملکرد کلیه ممکن 
است به کاهش پیشروند؛ دوز آن نیاز داشته باشند. بسیاری از 
داروهای کاهش‌دهنده قند خون از جمله گلیپتین‌ها در 
نارسایی کلیه. نیاز ay‏ کاهش دوز دارند و مصرف بعضی از آنها 
مثل متفورمین» در صورتی که GFR‏ به کمتر از نصف میزان 
طبیعی خود کاهش ig‏ کرده باشدء ممنوع است. 

در زنان مبتلا به CKD‏ میزان استروژن پایین است و 
دورةٌ بارداری شایع می‌باشند. وقتی GFR‏ به حدود 
¥-mL/min‏ کاهش پیدا کند. میزان سقط خودبه‌خودی YL‏ 
می‌رود» و تنها حدود ۲۰ از حاملگی‌ها به تولد زنده p>‏ 
می‌گردند و خود حاملگی نیز ممکن است پیشرفت بیماری 
کلیوی را تسریع نماید. زنان مبتلا به AS CKD‏ قصد بارداری 
دارند باید lay!‏ با یک متخصص بیماری‌های AS‏ مشورت 
متخصص در حاملگی‌های پرخطرء صورت گیرد. در مردان 
Min‏ به CKD‏ سطوح کاهش ash,‏ تسئوسترون low Wy‏ 
موجب اختلال عملکرد جنسی و الیگواسپرمی می‌شوند. بلوغ 
چنسی در نوجوانان Mire‏ به CKD‏ ممکن است حتی در 
صورت درمان با دیالیزه دچار تأخیر با اختلال گردد. بسیاری از 
این اختلالات با انجام پیوند کلیوی موفقیت‌آمیز یا دیالیز 
شدید» بهبود می‌پابند يا برطرف می‌شوند. 


اختلالات پوستی 

اختلالات پوستی در CKD‏ پیشرونده شایع می‌باشند. خارش 
کاملاً شایع است و یکی از آزاردهنده‌ترین تظاهرات وضعیت 
آورمیک است. در CKD‏ پیشرفته. حتی با وجود انحام دیالیز 
ممکن Curl‏ رنگدانه‌های پوست بیماران بیشتر شوند و به 


نظر می‌رسد این حالت منعکس‌کننده رسوب متابولیت‌های 
رنگدانه‌دار محبوس شده یا اوروکروم‌ها باشد. گرچه بسیاری 
از اختلالات پوستی با انجام دیالیز بهتر می‌شوند اما خارش 
اغلب پایدار است. اولین اقدامات درمانی عبارت‌اند از: رد 
کردن اختلالات پوستی غیرمر تبط مانند گال» و درمان 
هیپرفسفاتمی که می‌توانند سبب ایجاد خارش شود. 
مرطوب‌کننده‌های موضعیء گلوکوکور تیکوئیدهای موضعی 
خفیف» آنتی‌هیستامین‌های خوراکی» و پرتوتابی فرابنفش 
نتایج مفیدی در پی داشته‌اند. 

یک وضعیت پوستی منحصر به بیماران مبتلا به CKD‏ 
به نام Sh gays‏ فسروزدهنده نفروونیکک! گزارش شده است 
که در آن» سفتی زیرجلدی پیشرونده به‌ویژه روی بازوها و 
La glo‏ وجود دارد. این حالت شبیه dy‏ اسکلرومیکس لدم" 
می‌باشد و بسیار به ندرت در آن دسته از مبتلایان به CKD‏ 
که با ماده حاجب تصویربرداری MRI‏ به نام گادولینیوم 
مواجهه داشته‌اند مشاهده می‌شود. طبق توصیه‌های اخیر در 
بیماران مبتلا به CKD‏ مرحله ۳ (GER ¥--d%mL/min)‏ 
ob‏ مواجهه با گادولینیوم به حداقل برسد» و در افرادی که dy‏ 
CKD‏ مرحله ۴-۵ مبتلا هستند (GFR<Y+mL/min)‏ باید 
از مصرف داروهای حاوی گادولینیوم اجتناب ورزید مگر در 
مواقعی که از نظر پزشکی ضروری باشد. وجود بیماری 
همزمان کبدی در این مواقع یک عامل خطر dy‏ نظر می‌رسد. 
به هر J‏ در مواردی که انجام بررسی‌های تصویربرداری در 
برنامه درمانی بیمار حیاتی است» نباید بیماران را از انجام آن 
منع نموده در این موارده برداشت سریع گادولینیوم از طریق 
همودیالیز (حتی در بیمارانی که هنوز درمان جایگزینی ANS‏ 
دریافت نمی‌کنند؛ در مدت کوتاهی بعد از تصویربرداری 
می‌تواند این عوارض را که گاهی مخرب هستند. کاهش دهد. 
ارزیابی و درمان بیماران میتلا به CKD‏ 
رویکرد آوئیه 
شرح حال و معاینه فیزیکی اغلب تا زمانی که بیمار دچار 
نارسایی کلیه ods‏ علائم و نشانه‌های آشکار بیمار ی کلیوی 


خفة ee‏ پا وجود ندارند. بنابراین. تشسحیص بیماری 
کلیوی آغلب بیمار را متعجب می‌سازد و ممکن است ناباروری 


1-nephrogenic fibrosing dermopathy 
2- scleromyxedema 


۹ 
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و انکار را در او برانگیزد. جنبه‌هایی خاص از شرح‌حال که 
مربوط به بیمار کلیوی می‌باشند. شامل سابقه فشارخون بالا 
(که می‌تواند موجب ۲1610 شود یا به‌طور شایع‌تر حاصل 
CKD‏ باشد» دیابت شیربن» آزمایش ادرار غیرطبیعی» و 
مشکلات دوران بارداری نظیر پره کلامیسی یا از دست رفتن 
زودهنگام محصول بارداری می‌باشند. شرح حال دارویی 
دقیقی باید اخذ گردد. برای مثال ممکن است بیمار فراموش 
مگ هار اد کنو زره aly all‏ اه 
bs‏ قرار گیرند عبارت‌اند از داروهای ضدالتهابی 
غیراستروئیدی مهارکننده‌های سیکلوا کسیژناز ۲ ({COKD‏ 
داروهای ضدمیکروبی داروهای شیمی‌درمانی» داروهای 
ضدویروسی» مهارکننده‌های پمپ پروتون» مواد مسهل 
روده‌ای حاوی فسفات. و لیتیوم. در ارزپابی سندرم آورمیک» 
سوّال کردن درباره اشتهاء کاهش وزنء تهوع» سکسکه لام 
محیطی, کرامپ‌های عضلانی» uals‏ و SL‏ بی‌قرار 
بسیار مفید است. یک شرح حال دفیق از سابقه فامیلی 
بیماری کلیوی» به همراه آرزیابی تظاهرات ممکن در pile‏ 
اعضاء مثل» تظاهرات شنوایی بینایی و پوستی می‌تواند به 
تشخیص اشکال توارثی CKD‏ (به عنوان Je‏ بیماری 
فابری یا آلپورت» سیستینوز) یا مواجهه با یک عامل محیطی 
دارای pil‏ سمی بر کلیه (مثل فلزات سنگین» آریستولوشیک 
("dl‏ منتهی شود. باید توجه داشت گاهی مواردی از الگوی 
خوشه‌ای CKD‏ با علل سبب‌شناختی مختلف در برخی 
خانواده‌ها مشاهده می‌شود. 

معاینه فیزیکی باید به فشارخون و آسیب عضو هدف 
ناشی از اف زايیش فشارخون متمرکز شود. بنابراین 
فوندوسکوپی و معاینه ناحیه جلوقلبی یا پره‌کوردیوم (ضربه 

¢ چپ» صدای قلبی چهارم) باید انجام شوند. 
فوندوسکویی در بیمار دیابتی از نظر جستجوی شواهد 
رتینویاتی دیابتی مهم است که در عين حال می‌تواند با 
نفروپاتی همراه باشد. plu‏ تظاهرات CKD‏ در معاینه 
فیزیکی عبارت‌ند از ادم و پلی‌نوروپاتی حسی. یافتن 
آستریکسی یا صدای مالشی پریکارد غیرمرتبط با سایر 
fle‏ معمولاً نشانگر وجود سندرم اورمیک هستند. 


بررسی آزمایشگاهی مطالعات آزمایشگاهی باید بر 
جستجوی سرنخ‌هایی به نفع بیماری زمینه‌ساز مسبب یا 
تشد BALSA‏ آسیب کلیوی و میزان آسیب کلیوی و عواقب آن 


متمرکز باشند. در تمام بیماران بالای ۳۵ سال مبتلا به CKD‏ 
غیرقابل توجیه الکتروفورز پروتئین ادرار و سرم به منظور 
یافتن میلوم مولتیپل ub‏ انجام nS‏ به‌ویژه اگر با کم‌خونی و 
نامتناسب am‏ نارسایی کلیوی همراه باشد. در حضور 
گلومرولونفریت» وجود بیماری‌های خودایمنی نظیر لوپوس و 
le‏ سبب‌شناختی عفونی مثل هپاتیت ظ و HIV 9C‏ باید 
etl 5s‏ کولب مکی سای کرد کات یابقر نام 
کر یت مت بت کل وهی کون اما دتداضا 
شود که روند بیماری مزمن حقیقی باشد نه حاد یا تتحت dle‏ 
فسفره ویتأمین و ab PTH‏ اندازه گیری شوند تا وجود 
بیماری متابولیک استخوانی بررسی گردد. CABLE‏ هموگلوبین» 
al‏ ویتامین Biz‏ و فولات نیز باید ارزیابی گردند. ممکن 
است جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته مفید باشد چون دفع پروتئین 
بیش از ۲۰۰۳۵ می‌تواند اندیکاسیونی جهت درمان با 
مهارکننده‌های ACE‏ يا ARBs‏ تلقی گردد. 


مطالعات تصویربرداری سونوگرافی کلیه‌ها مفیدترین 
مطالعه تصویربرداری است که می‌تواند حضور دو کلیه, قرینه 
بودن ced]‏ تخمین اندازه کلیه» و رد وجود توده‌های کلیوی و 
شواهد انسداد را تأّیید کند. از آنجا که Job‏ می‌کشد تا کلیه‌ها 
در طی یک بیماری مزمن چروکیده شوند» کوچک بودن 
دوطرفه کلیه‌ها از تشخیص «7) درازمدت همراه با جوشگاه 
غیرقابل بازگشت حمایت می‌کند. اگر اندازه کلیه طبیعی 
Lal‏ ممکن است بیماری کلیوی» حاد یا تحت حاد باشد. 
موارد bx!‏ عبارت‌اند از نفروپاتی gabe‏ ( که در ی اندازه 
کلیه‌ها در آغاز نفروپاتی» و پیش از وقوع CKD‏ افزایش 
می‌یابد) « آمیلوئیدوز و نفروپاتی HIV‏ که طی آنها ممکن 
Cis‏ اندازه کلیه در حضور «CKD‏ طبیعی باشد. بیماری کلیه 
پلی‌کیستیک که به درجاتی از نارسایی کلیوی رسیده است» 
تقریباً هميشه با بزرگ شدن کلیه‌ها به همراه کیست‌های 
متعدد تظاهر می‌کند (فصل ۳۳۹) اختلاف طول بیش از Vom‏ 
بین دو کلیه, اختلال تکاملی یا فرآیند بیماری یک‌طرفه را 
مطرح می‌کند و یا ناشی از یک بیماری عروقی کلیوی همراه 
با نارسایی شریانی است که یک کلیه را پیش از دیگری درگیر 


1- Aristolochic acid 
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می‌کند. تشخیص بیماری عروقی کلیوی را می‌توان با 
روش‌های مختلفی شامل سوتوگرافیداپا, مطالعات پزشکی 
هسته‌ای» CT‏ و یا MRI‏ انجام داد. اگر شک به نفروپاتی 
ناشی از ریفلاکس وجود داشته باشد (عفونت‌های مکرر 
ادراری در کودکی. اندازه غیرقرینه کلیه‌ها همراه با وجود 
جوشگاه در قطب‌های کلیه)» ممکن است انجام سیستوگرام 
حین ادرار اندیکاسیون داشته باشد. در هر حال در اغلب 
بیماران» زمانی که بیمار به CKD‏ می‌رسد. ریفلا کس مر تفع 
شده است و اگر هم همچنان وجود داشته باشد» ترمیم آن 
عملکرد کلیوی را بهبود نمی‌بخشد. تصویربرداری با ماده 
حاجب نقش خاصی در بررسی CKD‏ ندارد. از کاربرد ماده 
حاجب داخل وریدی يا شریانی در بیمار مبتلا به CKD‏ 
به خصوص در نفروپاتی دیابتی» به علت خطر نارسایی کلیوی 
ناشی از ماده حاجب رادیوگر افیک باید تا حد امکان خودداری 
کرد. در صورت اجتناب‌ناپذیر بودن. اقدامات پیشگیری‌کننده 
مناسب fold‏ پرهیز از کاهش حجم در زمان مواجهه با ماده 
حاجب. به حداقل رساندن میزان ماده حاجب, و انتخاب مواد 
cine‏ که ی اسر زاین کی سم See‏ 
اقدامات اضافی که به نظر می‌رسد وخیم تر شدن عملکرد کلیوی 
ناشی از ماده حاجب را تخفیف دهند عبارت‌اند از استفاده 
عافلانه از محلول‌های حاوی بیکربنات و 7۷- استیل سیستئین. 


نمونه‌برداری Ald jh‏ در بیماری که کلیه‌های کوچک 
دوطرفه دارد. توصیه به نمونه‌برداری از کلیه نمی‌شود. زیرا: 
(۱) از نظر تکنیکی دشوار می‌باشد و با احتمال بالای ایجاد 
خونریزی و سایر عواقب نامطلوب همراه است. (۲) معمولا 
میزان زیادی اسکار وجود دارد و ممکن است بیماری 
زمینه‌ساز آشکار نباشد و (۲) فرصت ارایه درمان اختصاصی 
بیماری گذشته است. ساير موارد منع انجام ننمونه‌برداری 
کلیوی عبارت‌اند از فشارخون بالای کنترل نشده عفونت 
فعال ادراری» استعداد خونریزی (شامل مصرف داروی ضد 
انعقاد خون)» و چاقی شدید. نمونه‌برداری با راهنمایی 
سونوگرافی از طریق پوست بهترین رویکرد است» ولی 
رویکرد جراحی یا لاپاراسکوپی را به‌ویژه در بیماران 
تک‌کلیه‌ای که مشاهده مستقیم و کنترل خونریزی در آنها 
حیاتی است. می‌توان مد نظر قرار داد. در آن دسته بیماران 
مبتلا به CKD‏ که نمونه‌برداری کلیه در آنها اندیکاسیون دارد 
(به‌طور مثال شک به فرآیند فعال همزمان یا اضافه شده از 


جمله نفریت بینابینی یا رویارویی باافت تسریع شده 
(GFR‏ زمان سبللان خون باید اندازه گیری شود و اگر افزایش 
یافته Og:‏ باید دسموپرسین را بلافاصله قبل از انجام بیوپسی 
تجویز کرد. 

یک دوره کوتاه همودیالیز (بدون هپارین) نیز ممکن 
است قبل از نمونه‌برداری از کلیه برای طبیعی کردن زمان 
سیلان خون در نظر گرفته شود. 


CED تشخیصی و تمیین عامل سمب‌سناختی‎ colt 
که تازه‎ CKD مهم‌ترین گام تشخیصی نخست تمایز‎ 
تشخیص داده شده از نارسایی کلیوی حاد با تحت حاد است»‎ 
زیراکه 99 مورد آخر ممکن است به درمان اختصاصی بیماری‎ 
پاسخ دهند. برای اين منظور اندازه گیری‌های قبلی غلظت‎ 
کراتینین سرم مفید می‌باشند. مقادیر طبیعی در ماه‌ها یا حتی‎ 
سال‌های اخیره مطرح می‌سازند که گستره فعلی اختلال‎ 
عملکرد کلیوی» بیشتر حاد به نظر می‌رسد و بنابراین‎ 
برگشت‌پذیر می‌باشد. در مقابل غلظت بالای کراتینین سرم‎ 
در گذشته, مطرح‌کنندة وجود فرآیندی مزمن به عنوان علت‎ 
است. حتی اگر شواهد مزمن بودن وجود داشته‎ AS بیماری‎ 
احتمال آن وجود دارد که فرآیندی حاد (مانند کاهش‎ aus 
تماس با‎ Ly عونت ادراری باانسداه‎ ۷ 
نفرو توکسین‌ها) روی وضعبتی مزمن سوار شده باشد. اگر‎ 
شرح‌حال نشان دهنده نظاهرات سیستمیک متعدد (مانند‎ 
بتورات) باشد که تازه شروع شده‌اند» باید‎ ce تب» یلی‌آر‎ 
فرض را بر این گذاشت که نارسایی کلیوی بخشی از یک‎ 
بیماری سیستمیک حاد است.‎ 

در حالی که نمونه‌برداری از کلیه را معمولاً می‌توان در 
مااحل CKD ad‏ (مراحل ۱۳۳ ples!‏ داد هتمیقه so‏ 
ween‏ نیون Nine Mel as‏ تا ای 
پانزده تا بیست سال Mal‏ به دیابت شیرین نوع یک دارد و 
دچار رتینوپاتی» و بروتئینوری در محدوده نفرو تیک می‌باشد 
و فاقد هماچوری است» تشخیص نفروپاتی دیابتی بسیار 
محتمل است و به‌طور معمول نمونه‌برداری ضروری نیست. 
dal‏ اگر یافته‌هایی ذیگر وجود داشته باشند که مشخصه 
نفروپاتی دیابتی نباشنده از جمله هماچوری یا سیلندرهای 
گلبول سفید. یا در غیاب رتینوپاتی دیابتی. ممکن است 
بیماری دیگری وجود داشته باشد و شاید بیوپسی 
اندیکاسیون داشته باشد. 


۷ 
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در GLE‏ تشخیص بالینی» نمونه‌برداری از کلیه ممکن 
است تنها روش برای اثبات علت سبب‌شناختی PCKD‏ 
مراحل اولیه باشد. در هر حال همچنان که در بالا ذکر شد. 
زمانی که CKD‏ پیشرفته است و کلیه‌ها کوچک و دارای 
جوشگاه هستند» تلاش برای رسیدن به یک تشخیص 
اختصاصی سود چندانی ندارد و با خطرات قابل توجهی همراه 
است. اضافه شدن آزمون ژنتیک dy‏ مجموعه آزمون‌های 
تشخیصی رو به افزایش است چون الگوهای آسیب و 
netics Rage reed‏ کی تسام SC‏ 
مکائیسم‌های عامل هستند که Uitte‏ آتهاگاهی می‌تواند یک 
عامل مستعدکننده یا سبب‌شناختی ژنتیکی باشد. 


6 بیماری مزمن کلیوی 


درمان‌های اختصاصی معطوف به fle‏ خاص زمینه‌ای CKD‏ 
در جای دیگری توضیح داده شده‌اند. در بین آنها می‌توان از 
بهینه‌سازی کنترل قند خون در دیابت شیرین, داروهای 
سرکوب‌کننده ایمنی برایگلومرولونفریت و استفاده از 
درمان‌های خاص برای تأخیر سلول‌سازی در بیماری کلیه 
پلی‌کیستیک نام برد. زمان مطلوب برای اقدام به درمان‌های 
اخنصاصی و غیراختصاصیء معمولا قبل از افت قابل سنجش 
GFR‏ و به‌طور قسطع قبل از تثبیت CKD‏ می‌باشد. 
اندازه گیری متوالی و رسم نمودار سرعت افت 0۳1 در تمامی 
بیماران سودمند می‌باشد. به محض مشاهدة هر گونه تسریع 
در روند افت GFR‏ بررسی افزوده شدن فرآیندهای ثانوية 
حاد یا تحت حادی می توانند برگشت‌پذیر باشند ضروری 
است. این فر آیندها عبارت‌اند از کاهش CFV‏ فشارخون 
بالای کنترل نشده» عفونت ادراریء اوروپاتی انسدادی جدید. 
مواجهه با داروهای نفرو توکسیک Jie]‏ داروهای ضدالتهابی 
غیراستروئیدی (5۸11ها) یا مواد حاجب پرتونگاری» و 
فعال یا نعله‌ور شدن مجدد بیماری زمینه‌ای اولیه نظیر 
لوپوس يا واسکولیت]. 


کند تردن روئد پیشرفت CRD‏ 

سرعت کاهش GFR‏ در بین بیماران CKD‏ متفاوت است. با 
این حال مداخلاتی که در ذیل می‌آیند.باید جهت تثبیت یا 
کند کردن ell‏ کارکرد کلیوی مد نظر قرارگیرند. 


کاهش فشارخون بالای داخل گلومرولی و پروتئینوری. در 
بیماری‌های مختلف کلیوی» افزايش فشارهای EYL‏ 
داخل‌گلومرولی و هیپرتروفی گلومرولی در پاسخ به از دست 
رفتن تعدادی از ن_فرون‌ها روی می‌دهد. این پاسخ, 
غیر تطبیقی است و افت عملکرد کلیه را تسریع US ce‏ حثی 
اگر فرآیند ایجادکننده اولیه درمان شود یا خود به خود برطرف 
شود. کنترل افزايش فشارخون گلومرولی در کند کردن 
پیشرفت CKD‏ دارای Creal‏ می‌باشد. به علاوه فشارخون 
Yb‏ با افزايش جریان در مویرگ‌های گلومرول پرو تئینوری I)‏ 
افزايش دهد. در مقابل آثر محافظت‌کننده داروهای ضد 
فشارخون روی کلیه با کاهش پروتئینوری متعاقب آن 
سنجیده می‌شود. Cpl ply,‏ هر چه درمان تجویز شده در کم 
کردن دفع پروتئین موثرتر باشد» اثر آن در جلوگیری از افت 
۴ بیشتر خواهد og‏ این دیدگاه اساس دستورالعمل 
درمانی برای تثبیت فشارخون ۱۳۰/۸۰ میلی‌متر جیوه به 
عنوان فشارخون هدف در بیماران مبتلا به CKD‏ دارای 
پرو تئیتوری می‌باشد. 

مهارکننده‌های ACE‏ و قلعل۸هاء انقباض عروقی 
شریانچه‌های وابران جریان خون گلومرول به واسطه 
آنژیوتانسین را مهار می‌کنند. این مهار به کاهش فشار 
ute Vb‏ داخل گلومرولی و پرو تئینوری می‌انجامد. مطالعات 
شاهددار متعددی نشان داده‌اند که اين داروها در KS‏ کردن 
پیشرفت نارسایی کلیوی در بیماران مبتلا به مراحل پیشرفته 
CKD‏ دیابتی و غیردیابتی he‏ بوده‌اند. LS‏ کردن پیشرفت 
CKD‏ با اثر کاهنده پروتئینوری این داروها ارتباطی قوی 
دارد. در صورت عدم پاسخ ضد پرو تئینوری هر کدام از داروها 
به تنهابی می‌توان درمان ترکیبی با استفاده از هر دو گروه 
مهارکننده‌های ACE‏ و LAARB‏ را مدنظر داشت. ترکیب این 
دو دارو در مقایسه با تجویز هر کدام به تنهایی. با میزان 
کاهش بیشتری در پروتئینوری همراه است. از آنجایی که 
کاهش پرو نتینوری ALLS‏ بهبود وضعیت کلیوی است به نظر 
her ye ce‏ ترکیب این دو دارو سودمند باشد. به هر حال ترکیب 
این دو دارو با بروز بیشتر آسیب حاد کلیه و حوادث قلبی ناگوار 
همراه است. بنابراین در حال حاضر نمی‌توان با اطمینان 
مصرف توأم مهارکننده‌های ACE‏ و BARB‏ را به‌طور روتین 
تجویز کرد. اثرات جانبی این داروها شامل سرفه و آتژیوادم در 
مصرف مهارکننده‌های ACE‏ و آنافیلاکسی و هیپرکالمی با 
مصرف هر دو گروه می‌باشند. افزایش پیشرونده غلظت 
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کراتینین سرم با مصرف این دو دارو ممکن است وجود بیماری 
عروقی کلیوی در شریان‌های کوچک يا بزرگ را مطرح کند. 
ایجاد این عوارض جانبی ممکن است استفاده از داروهای 
ضدفشارخون خط دوم را به جای مهارکننده‌های ACE‏ و 
LARB‏ ایجاب کند. از میان بلوک‌کننده‌های JUS‏ کلسیمی» 
دیلتیازم و وراپامیل ممکن است اثرات ضدپرو تلینوری و 
محافظت کننده‌کلیوی قوی تری نسبت به دی‌هیدروبیرین‌ها 
داشته باشند. حداقل دو دسته پاسخ متفاوت رامی‌توان در نظر 
گرفت: در یکی پیشرفت بیماری به شدت با فشارخون بالای 
سیستمیک و داخل‌گلومرولی و پروتئینوری همراه است (مثل 
نفروپاتی دیابتی» بیماری‌های گلومرولی) که در این نوع 
آنژیو تانسین احتمالاً انتخاب اول هستند و در نوع دیگر 
پرو تئینوری خفیف است يا از ابتدا وجود ندارد (متل بیماری 
als‏ پلی‌کیستیک بزرگسالان و سایر بیماری‌های لوله‌ای - 
(tube‏ و بنابراین. نقش فشارخون بالای داخل‌گلومرولی 
کم‌اه میت تر است و dy‏ همین دلیل pls‏ داروهای 
ضدفشارخون می توانند برای کنترل فشارخون بالای 


WS‏ کردن روند پیشرفت بیماری ذیابتی کلیه 
فصل ۴۱۸ را ملاحظه کنید. 


ذرمان سایر عوارض بیماری مزمن کلیوی 

تنظیم دوز دارو اگرچه دوز بارگیری اکثر داروها تحت تأثیر 
CKD‏ قرار نمی‌گیرده زیرا هیچ‌گونه دفع کلیوی در محاسبة دوز 
به کار نمی‌رود. امّا دوز نگهدارنده بسیاری از داروها نیاز به 
تنظیم مجدد دارند. در مورد داروهایی که بیش از > ZV‏ از دفع 
آنها از راه‌های غیرکلیوی از جمله دفع کبدی انجام می‌گیرده 
تنظیم دوز ممکن است لازم نباشد. بعضی از داروها که باید از 
آنها اجتناب نمود عبارت‌اند از: مپریدین» متفورمین» و 
داروهای خوراکی پایین‌آورنده قند خون که توسط کلیه دفع 
می‌گردند. باید از (5۸1هابه cle‏ خطر افت بیشتر 
عملکرد کلیه اجتناب نمود. بسیاری از آنتی‌بیوتیک‌ها 
داروهای ضدفشارخون» و ضدآریتمی ممکن است dy‏ کاهش 
دوز يا تغییر در فاصله دوزها نیاز داشته باشند. چند لیست اینترنتی 
تنظیم دوز داروها بر اساس مرحله CKD‏ پا GFR‏ موجود هستند 
(نظیر (http:/Avww.globalrph.com/renaldosing2.htm‏ 


از مصرف مواد حاجب نفروتوکسیک و گادولیتیوم باید 
خودداری کرد با در صورتی که مصرف آنها از نظر طبی ضروری 
باشد» باید درست براساس دستورالعمل‌ها استفاده شوند. 


آماده‌سازی بیمار برای درمان جایگزينی کلیه 
(فصل ۳۳۷ نیز مشاهده شود) 
بهبود موقت علائم و نشانه‌های آورمی قربب‌الوقوع مثل 
بی‌اشتهایی» SERRE‏ استفراغ» کرختی» 9 خارش ممکن ات 
گاهی با محدودیت پروتئین قابل دستیابی باشد. گرچه اين 
روش خطر قابل نوجه سوء‌تغذیه را در پی داردو بنابراین Sale‏ 
به جای آن تصمیماتی برای درمان طولانی تر اخذ گردند. 
استفاده از jlo‏ نگهدارنده و پیوند کلیه زندگی صدها 
هزار تن از بیماران مبتلا به CKD‏ را در سراسر جهان 
طولانی تر کرده است. اندیکاسیون‌های واضح شروع درمان 
جایگزینی کلیه در بیماران Mire‏ به CKD‏ شامل پریکاردیت 
اورمیک» انسفالوپاتی» کرامپ عضلانی مقاوم به درمان» 
بی‌اشتهایی و تهوعی که مرتبط با علل برگشت‌پذیر نظیر 
الکترولیت و به‌ویژه هیپرکالمی با افزايش 7۳۷ که در ply‏ 
اقدامات درمانی مقاوم باشند» است. 


توصیه‌هایی در خصوص زمان بهينة آغاز درمان جایگزینی 
کلیه به دلیل تفاوت‌های فردی در شدت علایم آورمی و 
عملکرد کلیوی» تعیین آستانه خاص برای نیتروژن اوره یا 
paki‏ جات اقا دبا Septic‏ او بر 
این بیماران ممکن است dy‏ اورمی مزمن عادت کرده باشند و 
متوجه ppp We‏ نباشند و تنها پس از آغاز دیالیز و نگاه 
گذشته‌نگر به موضوع درک کنند که تا de‏ حد بدحال بوده‌اند. 

مطالعات پیشین مطرح می‌ساختند که آغاز دیالیز پیش 
از شروع علائم و نشانه‌های آورمی با طولانی شدن میزان Lay‏ 
همراه Cul‏ این قضیه dy‏ مفهوم آغاز «سالم» منتهی گردید و 
با این فلسفه سازگاری دارد که بهتر است بیماران را در تمام 
مدت با احساسی خوب حفظ کرد نه اينکه اجازه داد بدحال و 
آورمیک شوند و بعد برای بازگرداندن آنها به سلامت بیشتر با 
مکی بوک دای CNRS‏ همتاخ 
همبستگی واضح بین دیالیز زودهنگام و بقای بهتر بیمار را 
یه alo,‏ اما سکن این روک setts‏ 
بیماران بهتر باشد. ازنظر عملی» ممکن است آماده‌سازی 
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پیشرفته بیمار به اجتناب از عوارض خود فرآیند دیالیز 
(ازجمله کار نکردن فیستول برای همودیالیز يا کارنکردن 
ls‏ دیالیز صفاقی) کمک کند. و به این ترتیب از عوارض 
ol pom‏ با جاگذاری مسیر موقت همودیالیز و خطرات ملازمش 
شامل سپسیس, خونریزی» ترومبوزه و همراهی با نسریع 
مرگ‌ومیر جلوگیری کند. 


آموزش بیمار آماده‌سازی بیماران از نظر اجتماعی؛ 
روانشناختی و جسمی برای انجام درمان جایگزینی کلیه و 
انتخاب روش آغازگر مطلوب به صورت تدریجی و با کمک 
یک تیم چندتخصصی! انجام می‌گیرد. در کنار اقدامات 
محافظه کارانه که در بخش‌های پیشین توضیح داده شد. 
آماده‌سازی بیماران با یک برنامه آموزشی فشرده و توضیح 
دادن درباره احتمال و زمان‌بندی شروع درمان جایگزینی کلیه 
و اشکال گوناگون درمان‌های موجود و گزينة حداکتر 
مرأقبت‌های محافظه کارانه غیر دیالیزی» مهم است. هر 
چقدر دانش بیماران درباره همودیالیز (چه در مرکز و چه در 
en A ly Se ge‏ 
تصمیم‌گیری‌های بعدی آنها راحت‌تر و مناسب تر خواهد بود. 
احتمال اينکه بیمارانی که برنامه‌های آموزشی دریافت 
کرده‌اند. درمان دیالیز در خانه را انتخاب کنند بیشتر است. این 
رویکرد» فواید اجتماعی بیشتری دارد. زیرا درمان در ALS‏ 
ارزان تر است و با کیفیت بهتر زندگی همراه است. برنامه‌های 
آموزشی باید قبل از CKD‏ مرحله ۴ آغاز گردند تا بیمار 
عملکرد شناختی و زمان کافی جهت یادگیری مفاهیم مهم 
امکان انتخاب آگاهانهه و انجام اقدامات کارگذاری ابزارهای 
لازم جهت درمان جایگزینی Ad‏ را در اختیار داشته باشد. 
یافتن منابع تأمین خدمات اجتماعی نیز از اهمیت زیادی 
برخوردار است. در مورد افرادی که ممکن است دیالیز در منزل 
یا پیوند پیش‌گیرانه کلیه دریافت کنند» آموزش زودهنگام 
افراد خانواده جهت انتخاب و آماده‌سازی آنها به عنوان 
کمک‌دهنده به بیمار برای انجام همودیالیز یا به عنوان 
Tal‏ کنندگان بالقوة کلیه از لحاظ بیولوژیکی یا احساسی باید 
مدت‌ها قبل از شروع نارسایی کلیوی علامتدار انجام شود. 
پیوند کلیه (فصل ۳۳۷) بهترین امکان را برای باز توانی 
کامل فراهم iS oe‏ زرا دایز تنهابخش کوچکی از کارکرد 
پالایشی ads‏ را انجام می‌دهد و فاقد سایر عملکردهای کلیه 
شامل اثرات درون‌ریز و ضدالتهابی آن است به‌طور کلی پیوند 


کلیه به دنبال دوره‌ای از درمان دیالیز انجام می‌شودء گرچه در 
صورت اطمینان داشتن از غیرقابل اجتناب بودن نارسایی 
کلیه می‌توان اقدام به پیوند پیشگیرانة کلیه gba)‏ معمول 
از یک اهدا کننده زنده) ges‏ 


کاربردهایی برای سلامت جهانی 

در مقابل cal‏ طبیعی و ریشه کنی موفق بسیاری از 
بیماری‌های عفونی ویرانکننده» بیماری‌های متابولیک و 
عروقی در کشورهای در حال توسعه شیوع رو به رشد سریعی 
دارند. شیوع دیابت قنیرین در این کشورها رو به افزایش است 
که احتمالاً تا حدی به دلیل تغییر در عادات غذایی» کاهش 
فعالیت بدنی» و tall‏ وزن است. بنابراین متناسب با آن 
بیماری‌های عروقی و کلیوی نیز افزايش خواهند یافت. 
موسسه‌های مراقبت‌های بهداشتی باید برنامه‌ای sly‏ بهبود 
غربالگری جهت کشف زودهنگام. پیشگیری» و برنامه‌های 
درمانی در اين کشورها داشته باشند و باید تسهیلاتی برای 
آغاز ارایه گسترده تر درمان‌های جایگزین کلیوی فراهم کنند. 


دیالیز در درمان 
نارسایی کلیوی ۳۶ 


Kathleen D. Liu, Glenn M. 2 ۷ 


ممکن است دیالیز برای درمان بیماری کلیوی مزمن یا حاد 
مورد نیاز باشد. کاربرد درمان‌های جایگزینی کلیوی ممتد! 
9(CRRT)‏ دیالیز با اثربخشی پایین و آهسته؟ (SLED)‏ 
منحصر ay‏ درمان نارسایی حاد کلیوی است و در فصل ۳۳۴ 
درباره آن بحث شده است. این روش‌ها dy‏ صورت ممتد 
(CRRT)‏ یا طی ۶ تا ۱۲ cele‏ در هر جلسه (SLED)‏ 
انجام می‌گیرند بر خلاف همودیالیز متناوب که در هر جلسه ۲ 
تا ۴ ساعت به طول می‌انجامد. منافع و ضر رهای CRRT‏ 
و 91,۳0 در فصل ۲۳۴ بحث شده‌اند. 

1- multidisciplinary 


2- continuous renal replacement therapies 
3- slow low-efficiency dialysis 
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در کشورهای توسعه‌یافته» به ندرت از دیالیز صفاقی 
uly‏ درمان نارسایی حاد کلیوی استفاده می‌شود زیرا با 
افزایش خطر عفونت (همچنان که در ذیل خواهد آمد) و 
میزان کمتر پا کسازی در واحد زمان همراه می‌باشد. تمرکز 
این فصل بر روی استفاده از دیالیز صفاقی و همودیالیز جهت 
بیماری کلیوی مرحله نهایی (ESRD)‏ خواهد بود. 

دسترسی وسیع به دیالیز موجب افزايش طول عمر صدها 
هزار نفر از بیماران مبتلا به ESRD‏ شده است. هم‌اکنون تنها 
در ایالات متحده حدود ۶۱۵۰۰۰ بیمار مبتلا به d9>gESRD‏ 
دارد که اکثریت آنها به دیالیز نیاز دارند. میزان بروز ESRD‏ 
۷ مورد در هر میلیون نفر جمعیت در هر سال است. میزان 
بروز در سیاهپوستان آمریکا (۹۴۰ مورد در هر یک میلیون نفر 
جمعیت در هر سال) در مقایسه با آمریکایی‌های سفید پوست 
(۲۸۰ مورد در هر یک میلیون نفر جمعیت در هر سال) به‌طور 
نامتناسبی بالاتر است. در ایالات متحده Ay pol‏ شایع ترین 
ESRD cde‏ دیابت شیرین است که امروزه مسوّول حدود 
۵ درصد از موارد تازه تشخیص داده شده ESRD‏ می‌باشد. 
علت ESRD‏ در حدود ۳۰ درصد از بیماران Mire‏ به 
فشارخون VL‏ نسبت داده شده است, گرچه مشخص نیست 
که در این موارد افزايش فشارخون» علت است. Ly‏ پیامد 
بیماری عروقی یا سایر علل ناشناخته نارسایی کلیوی 
fle plow ssh,‏ شایع ESRD‏ عبارت‌اند از 
گلومرولونفریت» بیماری کلیه پلی‌کیستیک» و اوروپاتی 
انسدادی. 

gm‏ در سطح جهانی» میزان مرگ و میر بیماران 
۳ مبتلا به ESRD‏ در اروپا و ژاپن حداقل است 

8 ولی در کشورهای در حال توسعه بسیار بالا 

است که علت این امر, محدودیت دسترسی به دیالیز است. در 
ایالات متحده میزان مرگ و pro‏ سالیانه بیماران SLD‏ کمی 
کاهش adh,‏ است ولی همچنان بسیار بالا است. میزان بقای 
۵ ساله آنان قریب به ۳۵ تا ۴۰ درصد می‌باشد. مرگ این 
بیماران به‌طور عمده ناشی از بیماری‌های قلبی - عروقی و 
عفونت‌ها است (به ترتیب قریب به ۴۰و ۱۰ درصد مرگ‌ها را 
به خود اختصاص می‌دهند). سن WL‏ جنس مذکر نژاد 
غیرسیاه» دیابت شیرین» سوء تغذیه» و بیماری زمینه‌ای قلبیء 
پیش‌بینی‌کننده‌های مهم مرگ می‌باشند. 


انتخاب‌های درمانی در بیماران مبتلا به 
معیارهای مورد قبول شایع برای آغاز دیالیز نگه‌دارنده در 
بیماران عبارت‌اند از وجود سندرم‌های اورمیک» وجود 
هیپرکالمی که ay‏ اقدامات محافظه کارانه پاسخ نداده LBL‏ 
افزايش حجم مایع خارج‌سلولی باوجود درمان با دیور تیک‌هاء 
اسیدوز مقاوم به درمان طبی» استعداد به خونریزی» و میزان 
پاکسازی کراتینین یا میزان GFR‏ تخمینی کمتر از 
VemaL/min‏ به آزای هر ۱/۷۳ متر مربع از سطح بدن (فصل 
۵ برای معادلات محاسبه کننده مشاهده شود). ارجاع dy‏ 


موقع به نفرولوژیست برای برنامه‌ریزی پیشرفته و ایجاد 
مسیر لازم برای انجام دیالیزه آموزش درباره انتخاب‌های 
درمانی ESRD‏ و درمان عوارض نارسایی مزمن SHAS‏ 
پیشرفته مانند آفزايش فشارخون» اسیدوز» کم‌خونی» و 
هیپر پاراتیروئیدی ثانویه توصیه می‌شود. داده‌های اخیر 
حاکی از این مطلب است که تعداد قابل توجهی از موارد 
ESRD‏ به دنبال حمله‌های نارسایی حادکلیوی رخ می‌دهند» 
به خصوص در بیمارانی که مبتلا به CKD‏ زمینه‌ای هسنند. 
علاوه بر این شروع دیالیز پیش‌گیرانه در GER‏ بین ۱۰ الی 
۴ میلی‌لیتر در دقيقه به آزای هر ۱/۷۳ متر مربع از سطح 
بدن» در مقایسه با آغاز دیالیز به هنگام وقوع علایم آورمی 
ie‏ در پی ندارد. 

در ESRD‏ گزینه‌های درمانی عبارت‌اند از همودیالیز 
(در مرکز یا در منزل دیالیز صفاقی چه به شکل دیالیز 
صفاقی ممتد سرپایی" (CAPD)‏ یا دیالیز صفاقی چرخه‌ای 
ممتد" (CCPD)‏ یا پیوند (فصل ۳۳۷). اگرچه تفاوت‌های 
جغرافیایی قابل توجهی در الگوی عملی وجود دارده اما 
همچنان همودیالیز شایع‌ترین روش درمانی ESRD‏ در 
ایالات متحده آمریکا می‌باشد (بیش از ۸٩۰‏ از بیماران). 
برعکس همودیالیز دیالیز صفاقی dy‏ صورت ممند انجام 
می‌شود. آما از نظر پا کسازی مواد محلول بسیار کماثر تر است. 
با وجودی که کارآزمایی‌های بالینی وسیعی پیامدهای 
همودیالیز و دیالیز صفاقی را در بین بیمارانی که به‌طور 
تصادفی انتخاب شده‌اند مقایسه می‌کنند هنوز کامل 


1- continuous ambulatory peritoneal dialysis 
2- continuous cyclic peritoneal dialysis 
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نشده‌اند» آما در اغلب گزارشات نتایج درمانی در هر دو روش 
مشابه بوده‌اند و تصمیم‌گیری برای انتخاب روش اغلب 
براساس ترجیح شخصی و ملاحظات کیفیت زندگی انجام 
می‌گیرد. 


Oke aa 
یک غشای‎ JHE همودیالیز بر اساس انتشار مواد محلول از‎ 
نیمه تراوا می‌باشد. حرکت مواد زائد متابولیک در جهت شیب!‎ 
غلظت از گردش خون به سمت مایع دیالیز صورت می پذیرد.‎ 
Why عواملی از جمله‎ ay میزان سرعت انتقال انتشاری در پاسخ‎ 
بودن شیب غلظت. مساحت سطح غشای دیالی و ضریب‎ 
انتقال غشا افزایش می‌یابند. مورد آخر به میزان نفوذپذیری و‎ 
ضخامت غشاء اندازه مولکولی ذرات محلول» و شرایط جریان‎ 
مواد در دو طرف غشا بستگی دارد. بر اساس قوانین انتشاره هر‎ 
چه اندازه مولکولی ذرات بزرگ تر باشد. سرعت انتقال آنها از‎ 
خلال غشا آهسته‌تر است. یک مولکول کوچک نظیر اوره‎ 
به میزان قابل ملاحظه‌ای پاکسازی می‌شود در‎ (%+Da) 
حالی که پاکسازی مولکول‌های بزرگ‌تر نظیر کراتینین‎ 
با کارآیی کمتری صورت می‌گیرد. علاوه بر‎ (Da) 
پا کسازی انتشاری, ممکن است حرکت مواد زاید تولید شده از‎ 
* گردش خون به سمت مایع دیالیزه از طریق اولترافیلتراسیون‎ 
نیز صورت گیرد. در پاکسازی همرفتی " به دلیل کشش‎ 
حلال » مواد محلول هم پای آب شسته می‌شوند و از خلال‎ 

غشای نیمه تراوای دیالیز عبور داده می‌شوند. 


دستگاه دبالیزکننده 

همودیالیز از dw‏ جزء اساسی تشکیل شده است: قسمت 
دی‌الیزکننده Adialyzer)‏ ترکیب و نحوة تحویل مایع 
دیالیز (dialysate)‏ و سیستم تحویل خون (شکل ۲۲۶-۱). 
قسمت دیالیزکننده از یک بخش پلاسنیکی ساخته شده 
است که می‌تواند خون و مایع دیالیز را با سرعت‌های بسیار 
YL‏ به‌طور همزمان به جریان بیاندازد. قسمت دیالیزکننده از 
نوع فیبر توخالی, شایع‌ترین نوع مورد استفاده در SVL‏ 
متحده آمریکا است. این دیالیزکننده‌ها از دسته‌هایی از 
لوله‌های din ge‏ تشکیل شده‌اند که خون از داخل آنها و مایع 
دیلیز از سطح خارجی آنها عبور می‌کند. بخش عمدة 
دیالیزکننده‌هایی که در حال pole‏ در ایالات متحده تولید 
می‌شوند غشاهای صناعی «سازگار زیستی» هستند که از 


پلی‌سولفون یا ترکیبات Layo‏ ساخته شده‌اند (در مقایل 
غشاهای «ناسازگار زبستی» قدیمی تر که آبشار کمپلمان ly‏ 
فعال می‌کردند). میزان دفعات استفادة مجدد از دستگاه‌های 
همودیاليزکننده و مسیرهای خونی در سطح جهان متفاوت 
است. به‌طور کلی با کاهش قیمت مواد یک بار مصرف کاربرد 
آنها افزایش پافته است. فرم آلدئید» پراستیک اسید ‏ 
پرا کسید هیدروژن, گلو تا آلدئیده و آب ژاول همگی به عنوان 
موادی که قابل استفادهٌ مجدد هستند به کار می‌روند. 


who aula 
۰-۴2۲00011 دیالیز ممکن است بین‎ gle غلظت پتاسیم‎ 
تغییرکند که این میزان به غلظت پتاسیم سرم بیمار قبل از‎ 
انجام دیالیز بستگی دارد. غلظت معمول کلسیم مایع دیالیز‎ 
می‌باشد. گرچه ممکن است در‎ (¥/dmeq/L) ۱/۲۵۵۵, 
است در‎ Soo Ure) شرایط خاص به اصلاح نیاز داشته باشد‎ 
بیماران مبتلا به هیپوکلسمی ناشی از هیپرپاراتیروئیدی‎ 
انویه يا کسانی که پاراتیروئیدکتومی شده‌اند غلظت‌های‎ 
تر کلسیم مورد استفاده قرار گیرند). غلظت سدیم مایع‎ YL 
می‌باشد. در‎ Wemmol/L دیالیز به‌طور معمول ۱۳۶ الی‎ 
افت‎ Leo بیمارانی که در هنگام انجام دیالیز به‌طور مکرر‎ 
فشارخون می‌شوند. اغلب از مدل‌سازی سدیمی" برای‎ 
متقایل با گرادیان‌های اسمولی مربوط به اوره استفاده‎ Jos 
می‌شود. در این روش» غلظت سدیم مایع دیالیز به‌تدریج‎ 
کاهش می‌یابد و از حدود ۱۳۵-۱۵۵ میلی‌مول بر لیتر به‎ 
میلی‌مول بر لیتر) در انتهای‎ VP WF) غلظتهای ایزو تونیک‎ 
دیالیز می‌رسد که به‌طور تیپیک به صورت پلکانی یا به‎ 
صورت خطی یاتصاعدی کاهش می‌یابد. غلظت سدیم‎ 
بالاتر مایع دیالیز و مدل‌سازی سدیم می‌تواند بیماران را به‎ 
و تشنگی بیماران را افزایش‎ AS تعادل مثبت سدیم مستعد‎ 
دهد؛ بنابراین از آنجا که این استراتژی‌ها می‌توانند سبب‎ 
بهبود افت فشارخون حین دیالیز شوند ممکن است در‎ 
یا بیمارانی که بین جلسات‎ YL بیماران مبتلا به فشارخون‎ 
دیالیز وزن‌گیری زیادی دارند مناسب نباشند. از آنجا که‎ 
بیماران هر بار حین دیالیز با حدود ۱۲۰ لیتر آب مواجهه دارند.‎ 
آب استفاده شده در مایع دیالیز باید پالایش» سختی‌زدایی»‎ 


2- ultrafiltration 
4- solvent drag 


1- gradient 
3- convective clearance 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


(deionization 
and reverse 
osmosis) 


Arterial pressure 
Venous pressure = [. 
8۱000 flow rate [ Blood (leak) 
Air (leak) detection ۲۱ detection 


Dialysate drain “Deilvery* system 


شکل Ph‏ نمایی )3 همو دیالیز. A‏ شریان؛ ۷ء ورید. 


یون‌زدایی» و در نهایت اسموز معکوس شود تا مواد آلايندة 
میکروییولوژیک آن حذف شوند و یون‌های موجود در آن 
پا کسازی شوند. 


این سیستم از یک مدار خارج پیکری" و محل اتصال دستگاه 
دیالیز به بدن تشکیل شده است. دستگاه دیالیز متشکل از 
یک پمپ خون» سیستم تحویل محلول دیالیزه و مانیتورهای 
ایمنی مختلف می‌باشد. پمپ خون» خون را از محل اتصال به 
بدن به حرکت درمی‌آورد و پس از عبور از دستگاه دیالیزکننده 
به بدن بیمار بازمی‌گرداند. سرعت جریان خون ممکن است 
بین ۲۵۰ تا ۵۰۰ میلی‌لیتر در دقیقه باشد که بستگی به نوع و 
یک‌پارچگی دسترسی عروقی دارد. با دستکاری فشار 
هیدروستاتیک منفی موجود در قسمت مایع دیالیز سیستم 
می‌توان به مقدار برداشت مورد نظر مایع یا اولترافلتراسیون 
دست یافت. غشاهای دیالیزی» ضریب‌های اولترا 
فیلتراسیون متفاوتی دارند (یعنی مقدار مایع برحسب 
میلی‌لیتر که به آزای هر میلی‌مترجیوه فشار در دقیقه برداشت 
میزان جابه‌جایی ale‏ می‌تواند تغییر یابد. سیستم تحویل 


4 ۷ 1 
دز یی ۱۲ ۳7 


dialyzer 


wl chs‏ دیالیز غلیظ ly‏ با آب رقیق می‌کند و lod‏ رسانایی. 
و جریا مایع دیالیز را تحت کنترل درد 


مسیر ‘sabia peer Std‏ 
فیستول, CCAS‏ یا کانتری که از درون آن خون لازم برای 
همودیالیز از بدن گرفته می‌شودء اغلب مسپر دسترسی دیاز 
نامیده می‌شود. یک فیستول ذاتی که از آناستوموز بین یک 
شریان و یک ورید ایجاد می‌شود (مثلاً فیستول سیمینو - 
برشیا" که در آن انتهای ورید سفالیک از طریق جانبی به 
شریان رادیال آناستوموز می‌شود» باعث می‌شود که ورید 
خصوصیات یک شریان را پیدا کند. به کمک این روش, در 
مراحل بعدی» استفاده از آن جهت کارگذاری سوزن‌های بزرگ 
(به‌طور تیپیک شماره ۱۵) در داخل ورید برای دستیابی به 
گردش خون تسهیل می‌شود. گرچه فیستول‌ها بالاترین 
میزان بازماندان طولانی‌مدت را در بین تمامی روش‌های 
دسترسی به مسیر دیالیز دارند. اما در گروه اندکی از بیماران در 
ایالات متحده مورد استفاده قرار می‌گیرند. برای بسیاری از 


1- extracorporeal 2- dialysis access 


3-graft 4- Cimino-Breschia fistula 
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بیماران» Sou‏ شریانی = وریدی )45 جاگذاری ماده‌ای 
صناعی» معمولاً پلی تترافلورو اتیلن» بین یک شریان و یک 
ورید می‌باشد) یا یک کانتر دیالیزی تونل‌دار کار گذاشته 
می‌شود. در سال‌های اخیر نفرولوژیست‌هاء جراحان عروق؛ و 
سیاست‌گذاران مراقبت‌های بهداشتی در ایالات متحده 
LG yal‏ مشوّق ایجاد فیستول‌های شریانی - وریدی در گروه 
بیشتری از بیماران بوده‌اند (برنامةٌ ابتکاری «نخست فیستول»). 
متأسفانه حتی گاهی پس از ایجاد فیستول‌های شریانی - 
وریدی ممکن است آنها به میزان کافی تکامل نیابند تا مسیر 
hl‏ اطمینانی برای دستیایی به گردش خون فراهم کنند و یا 
ممکن است در آغاز پیدایش» دچار ترومبوز شوند. 

کار گذاشتن گرافت و کاتتر بیشتر برای افرادی توصیه 
می‌شود که وریدهایی با قطر کم دارند» i‏ افرادی که 
وریدهایشان در اثر سوراخ کردن مکرر یا بعد از بستری 
طولانی مدت در بیمارستان دچار آشیپ شده‌اند. مهم ترین 
عارضه گرافت‌های شریانی وریدی, ترومبوز گرافت و 
نارسایی آن است که به‌طور عمده به علت هیپرپلازی لابه 
اننیما در محل آناستوموز بین گرافت و ورید گیرنده می‌باشد. 
وقتی که گرافت‌ها (و يا فیستول‌ها) دچار نارسایی می‌شوند, 
می‌توان از آنژیوپلاستی تحت هدایت کاتتر برای متسع PS‏ 
تنگی‌ها استفاده کرد. پایش فشارهای وریدی در جریان 
دیالیز و جریان مسیرء آگرچه معمول نیست برای شناسایی 
زودهنگام نارسایی قریب‌الوقوع عروقي مسیر دسترسی 
استفاده کرد. og de‏ بر افزایش میزان تارسایی cL pene‏ 
گرافت‌ها و (به خصوص) کاتترها با میزان بسیار بالا تری از 
عفونت نسبت به فیستول‌ها همراهی دارند. 

کاتترهای داخل وریدی دهانه گشاد" اغلب برای بیماران 
Mine‏ به بیماری کلیوی حاد Ly‏ مزمن مورد استفاده قرار 
می‌گيرند. جهت افرادی که تحت همودیالیز نگهپدارنده 
هستند» اغلب وقتی که بیوندها و فیستول‌های شریانی 
وریدی دچار شکست شده باشند با به دلیل ملاحظات 
کالبدشناختی ممکن نباشند از کاتترهای تونل‌دار" (یا ۷ کاتتر 
جدا یا یک IS‏ منفرد با ۲ مجرا) استفاده می‌شود. این 
کاتترها در زیر پوست قرار داده می‌شوند تونل میزان انتقال 
باکتری از پوست را کاهش می‌دهد که باعث کاهش میزان 
عفونت در مقایسه با کاتترهای موقت غیر تونل‌دار می‌شود. 
بیشتر کاتترهای تونل‌دار در وریدهای ژوگولار داخلی کار 
گذاشته می‌شوند. وریدهای ژوگولار خارجی» فمورال و 
ساب‌کلاوین نیز ممکن است مورد استفاده قرار گیرند. 


در م‌جموع. ن_فرولوژیست‌هاء راد ولوژیست‌های 
مداخله گر" و جراحان عروق از کارگذاری کاتترها به داخل 
وریدهای ساب‌کلاوین اجتناب می‌کنند؛ با وجودی که جریان 
در ورید ساب‌کلاوین معمولاً عالی است اما تنگی 
il Ges tena le‏ انستاو در صورت اناد ایا 
امکان دسترسی عروقی دائمی (یعنی فیستول یا پیوند) از 
اندام همان طرف را از بین می‌برد. میزان عفونت ممکن است 
در کاتترهای فمورال بیشتر باشد. در بیمارانی که عوارض 
متعدد مسیر عروقی دآرند و هيچ‌گزینه دیگری برای دسترسی 
عروقی دائمی ندارند» کاتترهای تونل‌دار ممکن است آخرین 
«مسیر زندگی» جهت انجام همودیالیز باشند. رویکردهای 
کارگذاری کاتتر از مسیر داخل کمری یا داخل کبدی به ورید 
اجوف تحتانی ممکن است در صورت تنگی يا ترومبوز ورید 
اجوف فوقانی یا سایر وریدهای مرکزی تخلیه کننده 
ندام‌های فوقانی مورد نیا باشد. 


اهداف pa‏ 
در روش همودیالین خون هپارین‌دار با سرعتی معادل ۲۰۰ تا 
۰ میلی‌لیتر در دقیقه از قسمت دیالیزکننده عبور داده 
می‌شود در حالی که مایع دیالیز در جهت مخالف جربان خون 
و با سرعت ۵۰۰ تا ۸۰۰ میلی‌لیتر در دقیقه جریان دارد. 
کارآیی دیالیز توسط جریان خون و مایع دیالیز در قسمت 
دیالیزکننده 9 همین‌طور خصوصیات قسمت دیالیزکننده 
(نظیر کارآیی آن در پاکسازی مواد محلول) تعیین می‌شود. 
دوز دبالیزکه به صورت کسر پاکسازی آوره در طی یک دوره 
درمان plo‏ تعریف می‌گردد» تحت SU‏ اندازه ate‏ بیمار, 
کارکرد کلیوی باقيمانده میزان پروتئین دریافتی از رژیم 
همزمان دیگر می‌باشد. 

از زمانی که مطالعات برجسته سارجنت" و گاچ* سنجش 
میزان ILO‏ با استفاده از غلظت oygl‏ را با میزان عوارض در 
"مطالعه دیالیز همیارانه ملی مر تبط دانستند» میزان Cathy ys‏ 
دیالیز اندازه‌گیری شده است و ay‏ عنوان شاخص اطمینان 
کیفیت و وسیله بهبود در نظر گرفته شده است. با وجود آنکه 
کسر برداشت نیتروژن اوره و مشتقات آن به عنوان روش 
استاندارد برای ارزیابی « کفایت دیالیز» در نظر گرفته می‌شود» 


1- large-bore catheters 2- tunneled 
3- interventional radiologist 
4- Sargent 5- Gotch 
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یک کارآزمایی بالینی تصادفی چندمرکزی بزرگ (مطالعه 
0 تننوانست glad‏ تی بین میزان مرگ و مير نشان دهد 
که در ارتباط با میزان اختلاف زیاد در پا کسازی اوره باشد. 
اهداف اخیر عبارت‌اند از نسبت کاهش اوره (کسر کاهش 
نیتروژن آوره خون در هر جلسه همودیالیز) بیشتر از ۶۵ تا 
۰ شاخص پا کسازی آب بدن » زمان محصول (6۲/۷) 
بالای ۱/۲ يا ۱/۰۵ بسته ay‏ اينکه آیا غلظت اوره «متعادل» 
شده است يا خیر. بیشتر بیماران مبتلا به ESRD‏ به ٩‏ تا ۱۲ 
ساعت دیالیز در هفته نیاز دارند که معمولا در ۳ جلسه مساوی 
انجام می‌شود. مطالعات متعددی مطرح ساخته‌اند که مدت 
جلسات همودیالیز طولانی تر ممکن است سودمند باشد 
(مستقل از پاکسازی اورم4 گرچه این مطالعات توسط انواع 
مختلفی از خصوصیات بیمار شامل اندازه بدن و وضعیت 
تغذیه مخدوش می‌شوند. «میزان» همودیالیز را باید برای هر 
فرد به صورت جداگانه تعیین نمود و عواملی به جز نیتروژن 
آوره باید مد نظر قرار گیرند که عبارت‌اند از: کفایت 
الترافیلتراسیون یا میزان برداشت tule‏ و کنترل هیبرکالمی, 
هیپرفسفا تمی» و اسیدوز متابولیک. یک کارآزمایی بالینی 
تصادفی جدید (کارآزمایی کارگروه همودیلیزمکرر) نشان دا 
که بر اساس گفته خود بیماران انجام ۶ بار در dar‏ همودیالیز 
به جای دفعات سه بار در هفته معمول آن» سبب بهبود کنترل 
فشارخون Wh‏ و هیپرفسفاتمی» کاهش توده ب 
بهبود وضعیت سلامت چسمی بیمار می‌شود. کار آزمایی انجام 
گرفته برای Aun lie‏ همودیالیزهای مکرر شبانه با همودیالیز 
معمول در خانه تأثیر قابل توجهی را بر تودة بطن چپ یا 
وضعیت سلامت جسمی گزارش شده توسط خود بیمار نشان 
نداد. در cules‏ ارزیابی داده‌های سیستم ثبت bald‏ کلیوی ایالات 
متحده افزايش قابل توجه مرگ‌ومیر و بستری در بیمارستان ay‏ 
علت نارسایی قلبی را به دنبال طولانی‌تر gd‏ فواصل مایین 
چلسات ko‏ در اثر انجام دیالیز «آخر هفته» نشان داد. 


ل چپ و 


عوارض cam‏ همودیألیز 

افت فشارخون شایع‌ترین عارضه حاد همودیالیز به‌ویژه در 
بین دیابتی‌ها می‌باشد. به نظر می‌رسد که عوامل زیادی خطر 
oboe]‏ افت فشارخون را افزایش می‌دهند از جمله 
التافیلتراسیون بیش از حد همراه با ناکافی بودن پُرشدگی 
جبرانی Lad,‏ نقص در پاسخ‌های وازواکتیو یا اتونوم 
ان حرافات اسمولیء استفاده زیاده از حد از داروهای 


ضدفشارخون» 9 کاهش ذخیره فلت بیماران دارای 
فسیتول‌ها و پیوندهای شریانی - وریدی ممکن است دچار 
نارسایی قلبی با برون‌ده بالا به علت شانت خون به داخل 
مسپر دسترسی دیالیز شوند که در مواردی نادر ممکن است 
این مسأله. بستن فیستول یا گرافت را ضروری سازد. در 
گذشته» استفاده از استات به عنوان بافر در مایع lo‏ به 
دلیل اثرات متسع‌کنندگی عروقی و تضعیف‌کنندگی قلبی آن, 
از le‏ شایع افت فشارخون بود. از زمانی که مایع‌های دیالیز 
حاوی بیکربنات dy‏ بازار عرضه شده‌انده افت فشارخون مربوط 
به دیالیز کمتر شده است. J tS‏ افت فشارخون Sloe)‏ شده در 
che jabs ub‏ است از قطع ولترافیلتراسیون, تجویز ۱۰۰ 
ا ۲۵۰ میلی‌لیتر لین ایزوتونیک یا ۱۰ میلیلیتر از الین 
هیپرتونیک اشباع شده AVY‏ يا تجویز آلبومین کم نمک با 
ارزی ابی دقسیق وزن خشک» و انجام مدل‌سازی 
اولترافیلتراسیون که در آن مایع بیشتری در آغاز نسبت به 
انتهای دیالیز برداشت می‌شود. می‌توان از بسیاری از صوارد 
افت فشارخون در طی دیالیز جلوگیری کرد. سایر مانورهایی 
که ae ah‏ منظور استفاده می‌شوند عبارت‌اند از 
اولترافیلتراسیون متوالی و به دنبال آن انجام دیالیز سرد کردن 
ale‏ دیالیز در حین انجام دیالیز؛ و برهیز از مصرف pales‏ 
سنگین در jlo ee)‏ میدودرین که یک داروی QA]‏ ~ 
آدرنرژیک انتخابی خوراکی است توسط برخی از پزشکان 
توصیه شده است. اما شواهد کافی برای بی‌خطر بودن و 
کارآمدی آن ay‏ منظور استفاده رو تین وجود ندارد. 

کرامپ‌های عضلانی نیز از جمله عوارض شایع در حين 
نامدنار ماش عادای celtics), Gets lhe) a‏ 
مرتبط با دیالیز روشن نشده است. تغییرات خون‌رسانی 
عضلات برداشت بیش از حد سریع حجم (به‌طور مثال بیش 
از ۱۰ تا ۱۲ میلی‌لیتر در ساعت به ازای هرکیلوگرم وزن بدن)» 
یا برداشت تعیین شده تا زیر حدوزن SES‏ تخمینی» اغلب 
گرامپ‌های مرتبط با دیالیز را بومی‌انگیزاند. راهبردهایی که 
می‌توان sly‏ جلوگیری از کرامپ‌های عضلانی به کار برد 
عبارت‌اند از کاهش میزان مایع برداشت شده از بدن در طی 
دیالز»تعییننمودارالرافیاتاسیون»و مدل‌سازی سدیم (ه 
مات فا ای 

وا کنش‌های شبه آناقیلاکسی نسبت dy‏ دستگاه 
دیاليزکننده, به‌ویژه در اولین بار استفاده از آن» بیش از همه با 
غضاهای خاوی سلواز گزازش قنذه است که ناسا گازی 


۱۵ 
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زیستی دارند. وا کنش‌ها به دستگاه دیالیزکننده را می‌توان را 
به ۲ نوع Bg A‏ تقسیم کرد. وا کنش‌های نوع A‏ به وا کنش 
ازدیاد حساسیت میان‌مدت با واسطه IGE‏ برابر اکسید 
اتیلن a,‏ کار رفته در روند استریل کردن دستگاه‌های 
دیالیزکننده جدید نسبت داده می‌شود. به‌طور تیپیک این 
ys ly‏ زمان کوتاهی بعد از شروع درمان (در عرض چند 
دقیقه نخست) روی می‌دهد و می‌تواند به سوی آنافیلا کسی 
تمام‌عیار پیشرفت کند. مگر آنکه درمان فوراً قطع گردد. 
شدید بودن علائم ضروری باشد. واکنش نوع 1 شامل 
مجموعه علائمی غیراختصاصی از درد قفسه سینه و درد 
پشت است که به نظر می‌رسد از فعال‌سازی کمپلمان و 
آزادسازی سیتوکین‌ها ناشی شده باشند. این علائم به‌طور 
تیییک چندین دقیقه بعد از شروع دیالیز ایجاد می‌شوند و با 
دامه یافتن دیالیز طی زمان از بین می‌روند. 


دیالیر صفاقی 

در دیالیز صفاقیء ۱/۵ تا ۲ لیتر از یک محلول حاوی دکستروز 
به داخل حفره صفاقی آنفوزیون می‌شود و اجازه داده می‌شود 
تا & مدت معینی که معمولا ۲ تا ۴ ساعت cul‏ در محل 
باقی بماند. نظیر آنچه در همودیالیز صورت می پذیرده مواد 
سمی از Garb‏ ترکیبی از پاکسازی همرفتی که به وسیله 
اولترافیلتراسیون صورت می‌گیرد» و پا کسازی انتشاری در 
جهت گرادیان غلظت پاکسازی می‌شوند. پاکسازی مواد 
محلول و آب در طی تبادلاتی که در دیالیز صفاقی صورت 
می‌گیرده بستگی به تعادل موجود بین حرکت مواد محلول و 
آب به داخل حفره صفاقی و در مقابل جذب مواد از حفره 
صفاقی دارد. سرعت انتشار با گذشت زمان کاهش می‌یابد و 
در نهایت زمانی که تعادل بین بلاسما و مایع دیالیز برقرار 
شد» انتشار منوقف می‌شود. جذب مواد محلول و آب از حفره 
lic‏ از طریق پرده صفاق به درون گردش خون 
مویرگ‌های صفاقی و از طریق رگ‌های لنفاوی صفاقی به 
درون سیستم گردش Ai)‏ صورت می‌گیرد. سرعت نقل و 
انتقال مواد محلول در داخل پرده صفاق از بیماری به بیمار 
دیگر متفاوت است و ممکن است در آتر عفونت (پریتونیت)» 
داروهاء و عوامل فیزیکی نظیر وضعیت بدن و ورزش تغییر 
کند. 


اسکال دیالیز صفاقی 
دیالیز صفاقی می‌تواند به صورت دیالیز صفاقی سرپایی 
(CAPD) ‘poli‏ دیالیز صفاقی دوره‌ای مداوم؟ (CCPD)‏ 
و یا ترکیبی از هر دو انجام پذیرد. در CAPD‏ محلول دیالیز 
به صورت دستی در طی روز به داخل حفره صفاقی آنفوزیون 
می‌شود و روزانه ۴ تا ۵ بار تعویض می‌گردد. انفوزیون شبانه 
مایع معمولا در زمان خواب انجام می‌گیرد و مایع در plas‏ طول 
شب در حفره صفاقی باقی می‌ماند. در OCPD‏ تعویض مایع 
به صورت خودکار و معمولاً در شب صورت می‌گیرد» بیمار به 
دستگاه تحویل‌دهنده دوره‌ای آتوما تیک وصل می‌گردد و این 
دستگاه در زماتی که بیمار خواب است دوره‌های تعویض را 
انجام می‌دهد. تعداد چرخه‌های تعویض مورد نیاز برای به 
بهینه‌سازی پاکسازی محلول صفاقی, بسته Ay‏ خصوصیات 
غشای صفاقی فرق می‌کند؛ در این جا هم مانند همودیالین 
Lb‏ پیگیری دقیق پاکسازی محلول جهت اطمینان از 
«کفایت» دیالیز انجام گیرد. 

محلول‌های دیالیز صفاقی dy‏ صورت بسته‌بندی‌هایی با 
حجم‌های مختلف که از ۱/۵ تا ۲ لیتر متفاوت است» موجودند. 
تفاوت عمده میان دیالیز به کار رفته در دیالیز صفاقی و 
شمووفالیه این آست که هو ELS Blass yullios‏ 
محلول‌های دیالیز صفاقی سبب برداشت مواد محلول و مایع 
می‌شود در حالی که برداشت مواد محلول در همودیالیز وابسته 
به شیب غلظت است و برداشت مایع نیز نیازمند فشار 
تراغشایی می‌باشد. به‌طور تیپیک غلظت‌های مختلف 
دکستروز در ایجاد غلظت بالای مایع دیالیز صفاقی نقش 
دارند. ایکودکسترین نوعی کربوهیدرات غیرقابل جذب است 
که می‌توان به جای دکستروز از آن استفاده کرد. مطالعات 
انجام شده نشان داده‌اند که اولترافیلتراسیون با استفاده از 
محلول‌های حاوی ایکودکسترین کارآمدتر از محلول‌های 
حاوی دکستروز بوده‌اند. ایکودکسترین بد‌طور تیپیک به 
عنوان bs»‏ آخر» در درمان بیماران تحت CCPD‏ یا برای 
ماندگاری طولانی‌مدت‌تر در بیماران تحت CAPD‏ به کار 
می‌رود. شایع‌ترین مواد افزودنی به کار رفته در محلول‌های 
دیالیز صفاقی عبارت‌اند از هپارین جهت پیش‌گیری از 
انسداد مجرای درونی OLS‏ دیالیز توسط فیبرین» و 


1- continuous ambulatory peritoneal dialysis 
2- continuous cyclic peritoneal dialysis 
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آنتی‌بیو تیک‌ها در طی یک دورةٌ حاد پرپتونیت. ممکن است در 
بیماران مبتلا به دیابت شیرین انسولین نیز به مایع اضافه گردد. 
دستر yh 4 As, gw)‏ وف صفاقی, 

دسترسی به حفره صفاقی از طریق یک کاتتر صفاقی حاصل 
می‌گردد. کاتترهایی که برای دیالیز صفاقی نگهدارنده 
استفاده می‌شوند. انعطاف‌پذیر هستند. این کاتترهاء از 
لا ستیک سیلیکونی دارای سوراخ‌های جانبی متعدد در انتهای 
دیستال ساخته شده‌اند. این کاتترها معمولا دو آستین (cuff)‏ 
داکرونی دارند. بافت جوشگاهی که در اطراف آسنین‌های کاتتر 
ایجاد می‌شود کانتر را در cele‏ خود Cub‏ می‌کند و مانع ایجاد 
مسیر برای انتقال باکتری‌ها از سطح پوست به حفره صفاقی 
می‌شوند. همچنین از نشت مایع از حفره صفاقی به خارج 
جلوگیری می‌کند. این آستین‌ها در صفحه پیش‌صفاقی و تقریبً 
در فاصله ۲ سانتی‌متری از سطح پوست قرار داده می‌شوند. 


آزمون تعادل صفاقی" ارزیابی خصوصیات غشای 
صفاقی است که میزان انتقال کراتینین و گلوکز را از خلال آن 
اندازه‌گیری می‌کند. بیماران به صورت ناقلین iS‏ متوسط - 
Ai‏ متوسط - تند و تند دسته‌بندی می‌شوند. بیماران با تعادل 
سریع (یعنی ناقلین تند) تمایل دارند که گلوکز بیشتری جذب 
کنند و آثربخشی اولترافیلتراسیون با باقی ماندن طولانی در 
طی روز Cdl‏ می‌کند. ناقلین تند نیز تمایل به از دست دادن 
مقادیر بیشتر آلبومین و سایر پروتئین‌ها از خلال غشای 
Blain ls yas bea‏ داراق GSU ay‏ یم 
به دفعات بیشترء و زمان تبادل کوتاه‌تر نیاز دارند و تقریباً 
همیشه مجبور به استفاده از یک دستگاه چرخه‌ای می‌باشند. 
ناقلین آهسته‌تر (کند و کند - متوسط) به خوبی با تبادلات 
کمتر کنار می‌آیند. اثربخشی پاکسازی محلول همچنین به 
حجم مایع ca‏ که انفوزیون می‌شود aa‏ دارد. 
حجم‌های بیشتر اجازه پاکسازی محلول بیشتری را به 
خصوص در هنگام انجام CAPD‏ در بیماران با خصوصبات 
LS‏ و LS‏ -متوسط می‌دهند. 

همانند همودیالیزء دوز ایده‌آل دیالیز صفاقی هم 
نامشخص است. مطالعات مشاهده‌ای متعددی مطرح 
ساخته‌اند که میزان‌های SVL‏ پاکسازی اوره و کراتینین 
(مورد آخر در کل به شکل لیتر/ هفته محاسبه می‌شود) با 
میزان مرگ و میر کمتر و عوارض آورمیک کمتر همراه 


می‌باشند. در هر حال یک کار آزمایی بالینی تصادفی ( کفایت 
دیالیز صفاقی در مکزیک ((ADEMEX]‏ نتوانست کاهش 
قابل توجه میزان مرگ و میر یا عوارض را همراه با افزايش 
نسبتاً زیاد پا کسازی اوره نشان دهد. در کل بیماران تحت 
دیالیز صفاقی وقتی که عملکرد باقیمانده کلیه را حفظ 
می‌کنند» زندگی بهتری دارند. میزان شکست روش با افزايش 
سال‌های ples!‏ دیالیز افزايش می‌یابد و با از دست رفتن 
کارکرد باقیمانده کلیه به میزان بیشتر نسبت به از دست رفتن 
ظرفیت غشای صفاقی مرتبط است. برای بعضی از بیماران 
که در آنها «<CCPD‏ پا کسازی کافی مواد محلول را فراهم 
نمی‌کند, رویکردی ترکیبی قابل پذیرش است. که طی آن 
یک یا تعداد پیشتری تبادلات روزانه به رژیم ۳1 اضافه 
می‌شوند. هرچند آين رویکرد می‌تواند پا کسازی مواد محلول 
را افزایش دهد و ظرفیت بیمار برای باقی ماندن بر روی 
دیالیز صفاقی را طولانی تر iS‏ اقا تحمل رویکرد ترکیبی 
می‌تواند برای بعضی از بیماران طاقت‌فرسا باشد. 


عوار خی 39 ths uw?‏ صفاقي 
غیرپریتونیتی ناشی از کاتتر, اضافه وزن و سایر اختلالات 
متابولیک و آورمی باقیمانده (به‌ویژه در میان بیمارانی که 
کارکرد کلیوی باقیمانده‌ای ندارند) می‌باشد. 

به‌طور تیپیک پریتونیت هنگامی روی می‌دهد که 
اختلالی در رعایت موازین استریل در طی یک يا چند دورة 
تبادل مایع دیالیزی رخ دهد. معمولاً پریتونیت dy‏ صورت 
افزايش تعداد شمارش لکوسیت‌ها در مایع صفاقی تعریف 
چندهسته‌ای باشند.) این آستانه نسبت به آنجه در پریتونیت 
خودبه‌خودی با کتریابی مطرح است. پایین تر است که دلیل 
آن حضور دکستروز در مایع دیالیز و تکثیر سریع باکتری‌ها در 
این محیط بدون انجام درمان انت کیهتیکی است. تظاهرات 
پیت Gia Sar yu‏ درد کت نت ای Dela‏ 
همراه با تب و plu‏ علائم عمومی می‌باشند. 0 
Sears‏ متهم» a a oe ae‏ 
می‌سازند. عفونت‌های ناشی از باسیل‌های گرم منفی کمتر 


1- peritoneal equilibrium test 
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wld‏ هستند. عفونت‌های قارچی و مایکوبا کتریایی را 
می‌توان در بیماران خاص به‌ویژه بعد از درمان ضد با کتریایی 
مشاهده کرد. الب موارد پریتونیت را می‌توان با 
آنتی‌بیو تیک‌های داخل صفاقی يا خوراکی» بسته به نوع 
ارگانیسم» درمان کرد» بسیاری از بیماران مبتلا به پریتونیت 
نیاز به بستری ندارند. در مواردی که پریتونیت dy‏ علت 
باسیل‌های گرم منفی آب‌دوست (از جمله گونه پسودوموناس) 
یا مخمر باشد. درمان ضدمیکروبی معمولاً کافی نیست و 
برداشتن کاتتر sly‏ اطمینان از ريشه کنی کامل عفونت لازم 
است. عفونت‌های غیرپریتونیتی وابسته به کاتتر (اغلب 
تحت عنوان عفونت های تونلی شناخته می‌شوند) به‌طور 
گسترده‌ای از نظر شدت متفاوت هستند. بعضی از موارد را 
می‌توان با تجویز gu til‏ تیک موضعی يا نیترات نقره درمان 
کرد در حالی که plo‏ موارد ay‏ اندازه‌ای شدید هستند که نیاز 
به درمان آنتی‌بیوتیکی تزریقی و برداشتن کاتتر دارند. 
دیالیز صفاقی با انواعی از عوارض متابولیک همراهی 
دارد. آلبومین 9 سایر پرو تئین‌ها ممکن است در همراهی با 
مواد زائد متابولیک از طریق غشای صفاقی از دست بروند. 
هیبوپرو تئینمی ناشی از دیالیز صفاقی, دریافت غذایی بیشتر 
پروتئین را جهت Lis‏ تعادل نیتروژن اجباری می‌سازد. 
هیپرگلسیمی و افزایش وزن نیز از عوارض شایع دیالیز 
صفاقی می‌باشند. هر روزه. چند صد کالری آنرژی به SSS‏ 
دکستروز: بسته به غلظت dy‏ کار گرفته شده» جذب می‌شود. 
بیماران Cod‏ دیالیز صفاقی, به‌ویژه افرادی که مبتلا به 
Cold‏ شیرین هستند. نسبت dy‏ سایر عوارض مقاومت Ay‏ 
انسولین, از جمله هیپر تری‌گلیسریدمی نیز حساس می‌باشند. 
از جنبه Cute‏ قضیه» طبیعت ممتد دیالیز صفاقی معمولا 
کاربرد رژیم غذایی آزادتر را ممکن می‌سازد زیرا پتاسیم و 
فسفر دو چزء اصلی رژیم غذایی که تحمعشان می تواند در 
ESRD‏ خطرناک باشد -به‌طور ممتد از خون پاک می‌شوند. 


پیامدهای بلندمدت ESRD‏ 


بیماری قلبی - عروقی عامل عمدة مرگ‌ومیر در بیماران 
مبتلا به Cool ESRD‏ میزان مرگ‌ومیر و وقایع قلبی عروقی 
در بیماران تحت LO‏ از افرادی که دوران پس از پیوند ALS‏ 
را سپری می‌کنند بالاتر است با اين وجود این مقادیر در هر 
دو گروه به‌طور نامعمولی بالا است. عامل زمینه‌ای بیماری 
قلبی - عروقی نامشخص است لیکن ممکن است با عوامل 


خطرساز مشترک (به‌طور مثال دیابت شیرین» فشارخون بالاء 
بیماری عروقی آترواسکلرو تیک و اسکلروز شریانی)؛ التهاب 
مزمن, تغییرات شدید در حجم خارج سلولی (به‌ویژه همراه با 
وزن‌گیری VE‏ در فواصل دو دیالیز4 درمان ناکافی فشارخون 
VL‏ دیس لیپیدمی» کم‌خونی» کلسیفیکاسیون دیستروفیک 
عروقیء هیپرهوموسیستئینمی» و احتمالا تغییرات دینامیک 
Ns‏ و فیس Aas pais dys‏ مطال اک doy‏ 
هدف قرار داده‌اند که هیچ‌یک با فایدهٌ منسجمی همراه 
تبودها نج کاز آزمای cay‏ آنخام شدمبر روغاثر دازوهای 
استانین در بیماران ESRD‏ کاهش قابل توجه غلظت 
کلسترول LDL‏ را نشان دادند لیکن با کاهش قابل توجهی 
در میزان مرگ یا وقایع قلبی عروقی همراه نبودند (مطالعه 
میزان مرگ‌ومیر ناشی از دیابت و دیالیز" در آلمان [4D]‏ و 
مطالعه جهت ارزیابی کاربرد رزوواستا تین بر روی بیماران 
تحت همودیالیز [AURORA] plate‏ مطالعه حفاظت از 
قلب و کلیه AS(SHARP)‏ بر روی 99 گروه از بیماران مبتلا به 
aSCKD‏ تحت درمان دیالیز بودند و نیازی به دیالیز نداشتند 
عروقی يا مرگ‌ومیر قلبی -عروقی را به همراه کاربرد درمان با 
استراتژی‌های حفاظتی قلبی عروقی معمول را (مانند کاربرد 
داروهای oils‏ لیپید» آسپیرین» مپهارکننده‌های foe‏ 
رنین - آن_ژیوتانسین - آلاسترون» و آنتاگونیست‌های 
بتاآدرنرژیک) در بیماران تحت دیالیز توصیه می‌کنند که 
براساس الگوی خطر قلبی ‏ عروقی بیماران استوار است که به 
نظر می‌رنه تسیب ay‏ افراد فاقدابیمازیکلیوی اقا بش دار 
سایر عوارض ۳512 عبارت‌اند از میزان بروز بالای عفونت» 
ناتوانی و ضعف پیش‌رونده AAS egw‏ پروتئین -انرژی» و 
اختلال عملکرد شناختی. 
چشم‌انداز جهانی 
eum‏ میزان بروز ESRD‏ سراسر جهان ay‏ موازات 
طولانی تر شدن deal‏ به زندگی و بهبود مراقبت 
از بیماری‌های عفونی و قلبی - عروقی رو به 
افزایش است. درمان ESRD‏ به صورت گسترده‌ای از هر 
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کشور به کشور دیگر و در درون ی ککشور در مناطق مختلف» 
متفاوت است و توسط عوامل اقتصادی و plo‏ عوامل مهم 
تحت Sb‏ قرار می‌گیرد. در مجموع. به علت diz jm‏ کمتر و 
قیمت بالای oer‏ واحدهای همودیالیز در مراکز 
همودیالیز: دیالیز صفاقی در کشورهای فقیر بیشتر مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. 


پدوند در درمان 


دارسایی کلیوی ۳۳۷ 


Jamil ۸22, Edgar L. Milford, Mohamed ۰ 
Sayegh, Anil Chandraker 


پیوند AS‏ انسانی درمان انتخابی در نارسایی مزمن پیشرفته 
Al‏ محسوب می‌شود. تاکنون در سرتأسر جهان ده‌ها هزار 
Lon‏ انجام شده است به‌طوری که امروزه بیش از ۱۱۸۳-۰۰۰۰ 
بیمار در ایالات متحده کلیهٌ پیوندی دارای عملکرد دارند. 
هنگامی که آزاتیوپرین و یردنیزون برای اولین بار در دهه 
۰ به عنوان داروهای سرکوب‌کننده سیستم ایمنی به کار 
گرفته شدند پیوندهای کلیه‌ای که از اهدا کنندگان خویشاوند 
مقایسه با پیوند کلیه از tine‏ نتایج بهتری داشت 
بدین‌صورت که میزان بقای ۱ ساله پیوند از اهدا کنندگان زنده 
٩۰ ۵‏ درصد و در مورد پیوند کلیه از جسد ۵۰ تا ۶۰ درصد 
بود. در JUS‏ دهه‌های ۱۹۷۰ و ۱3۸۰ میزان موفقیت 
یک‌ساله پیوند از جسد با سیر پیشرونه‌ای افزایش یافت. در 
حال حاضر میزان بقای یک ساله پیوند از چسد ٩۲‏ درصد و از 
فرد زنده VF‏ درصد است. بقای طولانی‌مدت پیوند هم بهبود 
یافته است که dy did]‏ چشمگیری بقای oS‏ تاه‌مدت نبوده است 
و در حال حاضر متوسط (fy2)‏ امید به زندگی یک پیوند از 
فرد زنده حدود ۲۰ سال و پیوند از جسد نزدیک به ۱۴ سال است. 

بیشترین میزان مرگ و میر در سال اول پس از پیوند 
مشاهده می‌شود و اين میزان با سن بیمار نیز ارتباط دارد 
op‏ تر تیب که: برای سنین ۱۸ تا ۲۴ سال AY‏ برای سن ۳۵ 
تا ۴٩‏ سال gc AY‏ برای سنین بالای ۵۰ تا ۶۰ flu‏ ۶,۸۸ درصد 


است. این مقادیر با مقادیر مربوط به جمعیت تحت دیالیز 
مزمن dy‏ نجو مطلوبی قابل مقایسه است که این مسئله حتی 
پس از اصلاح آنها از نظر خطر مربوط dy‏ سن, دیابت و 
وضعیت قلبی -عروقی نیز صدق می‌کند. اگرچه از دست دادن 
کلیه بیوند شده در آثر وازنش حاد در سال‌های اخیر نادر شده 
ات کی el‏ وهای ای اد eee‏ 
دچار فرآیند مزمن فیبروز بینابینی» آتروفی لوله‌ای, 
واسکولوپاتی, وگلومرولوپاتی شده از بین می‌روند که پا توژنز 
آنها مشخص نیست. در کل پیوند در اغلب بیماران سبب بهبود 
در کیفیت زندگی و امید به زندگی در مقایسه با دیالیز می‌شود. 


در سال ۲۰۱۱ بیش از ۱۱,۸۲۵ پیوند کلیه از اهدا کننده مرده و 
۲ بپیوند از اهدا کننده زنده در ایالات متحده انجام شد و 
نسبت اهدا کنندگان فوت شده dy‏ زنده در چند سال اخیر ثابت 
بوده است. تجمع بیماران مبتلا به بیماری کلیوی مرحله 
نهایی (ESRD)‏ هر سال بیشتر می‌شود و همواره نسبت Ay‏ 
تعداد اهدا کنندگان موجود بیشتر است. با افزایش تعداد 
بیماران مبتلا به بیماری کلیوی مرحله نهایی, نیاز برای پیوند 
als‏ نیز افزایش می‌یابد. در سال ۲۰۱۱ تعداد ۵۵۳۷۱ 
متقاضی بزرگسال فعال در فهرست انتظار بودند و کمتر از 
۰ بیمار تحت پیوند قرار گرفتند. این pre‏ تعادل با 
افزایش میزان پیش‌ببنی شده موارد چاقی و دیابت در سراسر 
gle‏ در سال‌های آینده» بدتر خواهد شد. در تلاش برای 
استفادهُ بیشتر از کلیه‌های دهندگان فوت شده و کاهش میزان 
اتلاف اعضای asl‏ معیارهایی جهفت استفاده از به اصطلاح 
کلیه‌هایی از دهندگان با معیار گسترده g\(ECD)‏ کلیه‌هایی 
از دهندگان پس از مرگ قلبی 090" تهیه شد (جدول 
۲۳۷-۱). کلیه‌های ECD‏ معمولاً برای بیماران پیرتری 
استفاده می‌شود که انتظار می‌رود به دیالیز پاسخ کمتری بدهند. 

نتایج نهایی پیوند در جدول ۳۳۷-۲ به صورت بقای 
ار راز aul‏ وان بش مایا Sige‏ 
در گیرندگان اهدا کننده زنده بیشتر است. که احتمالا بیشتر dy‏ 
علف این است که اه پبوندضا قصف اک آیییت یکمک 
زیاد قرار نگرفته‌اند. امروزه داروهای مورد استفاده جهت 


1- expanded Criteria donor 
2- donors after cardiac death 


۱۵" 


تعاریف واژه‌های اهداکننده با 
معیار گسترده (ECD)‏ و اهداکننده 
بدون ضربان قلب [اهدا پس از 
مرگ قلبی (060)] 

اهداکتنده با معبار گسترده (ECD)‏ 

اهدا کننده مرده >۶۰ سال 


اهدا کننده مرده >۵۰ سال و قشارخون بالا و کراتینین VdmgdL<‏ 
اهداکننده مرده >۵۰ سال و فشارخون بالا و مرگ به علت حادنة 
۱ عروق مغزی (CVA)‏ 
ra ees sa;‏ سارک رک 
VomgdL<‏ 
اهداء پس از مرگ قلبی* (DCD)‏ 


1 مرده آورده شده است 


11 احبای ناموفق 
TH‏ در انتظار ایست قلبی 

۷ ایست قلبی پس از مرگ ساقة fhe‏ 
۷ است قلبی در بیمار بستری 


3 ای رسای TV‏ مان رای تیه اسان گنه اما سکو لوا ار pias‏ لا 
cashes sige lee lida‏ از wil‏ بقای ارم BGA‏ کلیدهای bites‏ بر 
شده کمتر باشد. وجود ندارد. 

توجه: کلید‌های ECD‏ و 126010 قایل استفاده هستند. کلیدهای 176012 نشان داد شده که 
هاگ کسری ce og al‏ انار بدا گنه BCD celal tere ts‏ وجرددلدد این 
کلیه‌ها در کل برای بیمارانی استفاده می‌شوند که در آن فواید زودتر پیوندشدن بر خطرات همراه با 


استفاده از AS‏ لآ برتری دارد, 


سرکوب te!‏ قوی‌تر. خطر رد پیوند را در pled‏ بیماران در 
سالهااوق به لک میراد سانگفانه با این pill’‏ ساز تفای ۵و 
۰ بقای افرادی که کلیه اهداء شده از جسد دریافت کرده‌اند 
کمتر است. 

گزیتش گر ندة پدوند 

Sila‏ مت غیت نوا ابمام لاک کلیهاناگ است. توراحی 
پیوند نسبتاً غیرتهاجمی است زیرا عضو را در حفرة 
کیان امش اکتا نگاو اصاا ارو تسنره فا 
نمی‌شوند. گیرندگانی که پیش از جراحی عوارضی نداشته 
باشند» آغلب با وضعیت خوب ظرف ۵ روز بعد از عمل» 
مرخص می‌شوند. 
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در حقیقت تمامی بیماران مبتلا به ESRD‏ که پیوند 
دریافت می‌کنند» از امد به زندگی og SVL‏ نسبت به بیماراتی 
که عوامل خطرساز مشابه دارند و دیالیز می‌شوند برخوردار 
هستند. حتی در دیابتی‌ها یا متقاضی‌های سالمند که میزان 
مرگ و yuo‏ بالا تری نسبت به دیگر گیرندگان پیوند دارند نیز 
میزان بقا نسبت به افرادی که دیالیز می‌شوند بهتر است. این 
Cu je‏ جهانی پیوند به عنوان یک bpd‏ درمانی مسایل 
اخلاقی قابل توجهی برای سیاست‌گزاران ایجاد می‌کنده زیرا 
تعداد کلیه‌های اهدا کنندگان فوت شده به مراتب کمتر از نیاز - 
افراد متقاضی پیوند است. استاندارد فعلی مراقبت این است 
که افراد متقاضی باید امید به زندگی بالای ۵ سال داش ته 
باشند تا در لیست انتظار جسد ثبت‌نام شوند حتی برای 
گرفتن پیوند از دهنده زنده نیز متقاضی باید امید به زندگی 
بالای ۵ سال داشته باشد. این استاندارد از آن رو درنظر گرفته 
می‌شود که مزایای پیوند AWS‏ به دیالیز فقط پس از گذشت 
دورة حوالی عمل مسچل می‌شود و در اين دوره مرگ و ye‏ 
قما زان یو sige‏ ازیما رای تخت badla‏ یط 
مشکلات مشابه است. 

تمامی متقاضیان Lb‏ پیش از تأیید صلاحیت برای 
انجام پیوند. ارزیابی جامعی از نظر میزان خطر (عوارض) 
نسبت به مزایای پیوند داشته باشند. به‌ویژه, یک رویکرد 
تهاجمی در مورد تشخیص بیماری قابل اصلاح شریان 
کرونری» وجود عنونت نهفته یا بطنّی HIV)‏ هپاتیت ظ یا 
{fw «C‏ و pow hy gi‏ باید به‌طور روتین در بررسی‌های فرد 
داوطلب گنجانده شود. اکثر مراکز پیونده موارد ایدز آشکار و 
هپاتیت فعال را به عنوان موارد منع مطلق پیوند محسوب 
می‌کنند زیر خطروقوع عفونت‌های فرصت‌طلب در این موارد 
بالاست. آمروزه در برخی مراکزء برای افرادی که هپاتیت یا 
حتی عفونت HIV‏ دارند تحت شرایط ویژه‌ای عمل پیوند 
انجام می‌گیرد تا مشخص شود که خطرات و مزایای پیوند بر 
دیالیز غلبه دارد يا نه. 

از جمله موارد معدود منع مطلق ایمونولوژیک" پیونده 
وجود آنتی‌بادی‌هایی AWS ale‏ دهنده در دورة انتظار پیوند 
است که می‌تواند باعث وازنش فوق حاد Bong‏ شود. این 
آنتی‌بادی‌های زیان‌بار عبارت‌اند از آنتی‌بادی‌های سرشتی 
ade‏ آنتی‌ژن‌های 09,5 خونی ABO‏ و آنتی‌بادی‌های ضد 
کلاس HLA-I‏ (۸: ۰3 0) یا کلاس I‏ (۳8).وجود این 
آنتی‌بادی‌ها به‌طور روتین توسط انجام غربالگری مناسب 
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میزان متوسط بقای بیمار و بیوند در کلیه‌های پیوند شده در آمریکا از سال ۱۱۹۹۸ ۰۰۸ 8۷ 
پیگیری یک ساله پیگیری ۵ ساله پیگیری ۱۰ ساله 
درصد بیمار درصدییوند درصد بیمار درصدییوند درصدییمار درصد پیوند 
اهداء‌کننده فوت شده ay uF‏ و ۷۲ fF‏ ۳۶ 
اهداء کننده زنده ۹۹ AN ۹۱ VF‏ ۷۷ 2۹ 


alsa‏ بیماران پیوند شده لحاظ شده‌اند و جهت نمایش میزان ریزش در طی زمان در این دو نوع اهدا کننده عضوء پیگیری انجام شده تطابق داده نشده 


است. 


متقاضیان از نظر هماهنگی ۸۳90و کراس مچ سیتوتوکسیک 
مستفیم سرم متقاضی با لنفوسیت‌های فرد اهدا کننده بررسی 
و رد می‌شود. 

تعیین نوع بافت و ایمونوژنتیک بالینی 
بررسی سازگاری آنتی‌ژن‌های سیستم jJHILA‏ نظر 
کمپلکس ژنی سازگاری بافتی اصلی (فصل ۳۷۳6) معیاری 
مهم برای انتخاب اهداکننده پیوند آلوگرافت کلیه است. در 
ples‏ گونه‌های پستانداران یک ناحیه کروموزومی منفرد وجود 
دارد که آنتی‌ژن‌های قوی یا اصلی پیوندی را رمزگذاری 
می‌کند. در انسان این ناحیه بر روی کروموزوم ۶ قرار دارد و 
HLA‏ نامیده می‌شود. به‌طور کلاسیک آنتی‌ژن‌های 2774 از 
طریق روش‌های سرولوژیک دسته‌بندی شده‌اند اما 
روش‌هایی که برای تعیین توالی نوکلئو تیدها روی DNA‏ 
ژنومی به کار می‌روند نیز به صورت فزاینده‌ای مورد استفاده 
قرار می‌گیرند. plo‏ آنتی‌ژن‌های فرعی" نیز ممکن است 
نقش مهمی داشته باشند. علاوه بر آن آنتی‌ژن‌های گروه 
خونی ABH(O)‏ و آنتی‌زن‌های اندو تلیال که در لنفوسیت‌ها 
وجود ندارند نیز مطرح هستند. آنتی‌ژن‌های سیستم HARD‏ 
روی بافت پیوند وجود ندارند. شواهد اثبات‌کننده این موضوع 
که HLA‏ یک aol‏ ژنتیکی است که آنتی‌ژن‌های اصلی 
پیوندی را رمزگذاری می‌کند. از VL‏ بودن میزان موفقیت در 
بیمارانی که از بستگان زنده خود پیوند AS‏ و مغز استخوان 


دریافت کرده‌اند» و موفق‌تر بودن پیوند بین برادران و 
خواهرانی که HLA‏ یکسانی داشته‌انده به‌دست آمده است. با 
این وجود. ۵ درصد از پیوندهای آلوگرافت کلیه که در آنها 
دهنده و گیرنده HLA sign:‏ یکسان دارند» اغلب در طی 
نخستین هفته‌ها پس از انجام پیوند رد می‌شوند. این موارد 
وازنش پیوند نشان‌دهنده حساسیت قبلی گیرنده پیوند نسبت 


به آنتی‌ژن‌های غیر cul HLA‏ آنتی‌ژن‌های غیر HLA‏ 
فرعی در اولین مواجهه به نسبت ضعیف هستند درنتیجه با 
درمان‌های مرسوم تضعیف‌کننده سیستم آیمنی سرکوب 
می‌شوند با این حال پس از cada!‏ مواجهه با این آنتی‌زن‌هاه 
پاسخ‌های ثانویه نسبت dy‏ درمان بسیار مقاوم تر هستند. 


انتخاب اهداکننده 


Lal‏ کنندگان را می‌توان از بین افراد متوفی یا اهدا کنندگان 
داوطلب زنده انتخاب کرد. در صورتی که dus ial‏ از بین 
اقوام درجه یک باشد. میزان بقای پیوند طی یک سال ۵ تا ۷ 
درصد بیش از پیوند از اهداکننده فوت شده خواهد بود. میزان 
بقای پنج ساله در اهداکننده خویشاوند با هم‌خوانی نسبی 
al‏ خوانی 111.۸ نسبت به اهداکننده فوت شده که 
به‌صورت تصادفی انتخاب شده است هنوز پهتر است. علاوه بر 
این اهدا کنندگان زنده dy‏ سرعت قابل دسترس هستند. در 
صورت ناهم‌خوانی کامل 111.۸( نتیج میزان بقایپنج ساله 
برای هر دو اهدا کنندةٌ زنده و فوت شده نامطلوب خواهد بود. 

میزان بقای ییوند cdl, Soll‏ از اهداکننده زنده 
عیرخویشاوند مانند موارد sign‏ کلیه از افرادفوت شده‌ای که از 
نظر HLA‏ هم‌خوانی کامل دارند cowl YL‏ و با موارد Box‏ 
als‏ از اهدا کننده زنده خویشاوند قابل قیاس است. احتمالا 
دوره کو تاه‌مدت ایسکمی سرد و اعمال مراقبت بیش از حد 
جهت GLI]‏ بهینه بودن وضعیت و عملکرد کلیه فرد اهدا کننده 
زنده غیرخویشاوند هر دو در به دست آمدن این پیامدها نقش 
دارند. در ایالات متحده آمریکا خرید و فروش عضو جهت 
پیوند غیرقانونی است. 

داوطلبین اهدای عضو زنده باید فاقد هرگونه مشکل 
پزشکی باشند که بتواند پس از پیوند ALT‏ سبب ایجاد 
عوارض و prog Spo‏ شود. نگرانی‌هایی در خصوص خطر بالقوة 
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ای‌جاد elo ls‏ کلیوی زودرس در کلیه باقی‌مانده فرد 
اهدا کننده پس از گذشت چند سال و در آثر افزايش جریان 
کون و الیش سفن ار خه در Eph chemin‏ 
گزارشات محدودی از ایجاد فشارخون VL‏ پروتئین آوری» و 
حتی ضایمات اسکلروز کانونی - قعطعه‌ای در پیگیری‌های 
ote SY ob‏ افراد اهدا کننده و جود دارند. پهتر است خطر ابتلا 
به دیابت شیرین نوع یک را در افراد اهدا کنندهٌ فامیل که 
به‌صورت بالقوه می‌توانند دهنده کلیه به یک بیمار مبتلا dy‏ 
نارسایی کلیوی ناشی از دیابت باشنده مدنظر داشت. در این 
گونه افراد اهداکننده باید جهت رد کردن وضعیت 
پیش‌دیابتی» میزان آنتی‌بادی‌های ضد انسولین و ضد 
سلول‌های جزیره‌ای اندازه‌گیری شوند و تست تحمل گلوکز 
نیز انجام گیرد. بایدبرای فرد اهداکنندهآرتریوگرافی انتخابی 
als‏ انجام گیرد تا احتمال وجود شریان‌های متعدد Ly‏ 
غیرطبیعی کلیوی کنار گذاشته شوند چون در صورت وجود 
اختلالات عروقی فرآیند چراحی دشوار است و مدت زمان 
ایسکمی وارد شده به کلیه پیوند شده طولانی می‌شود. در 
Jb‏ حاضر جراحان انجام‌دهندة پیوند از روش لا پاروسکوپی 
جهت جدا کردن و برداشت ads‏ اهدا شده از دهندهٌ زنده 
استفاده می‌کنند در این روش جراحی میزان ایجاد جوشگاه 
جراحی کمتر است. و به دلیل کمتر بودن ترومای بافتی 
اهدا کنندگانی که به روش لاپاراسکوپی جراحی شده‌اند مدت 
زمان کمتری در بیمارستان بستری می‌شوند و ناراحتی 
کمتری نسبت به روش‌های مرسوم متحمل می‌شوند. 

اهدا کنندگان فوت شده باید فاقد بیماری‌های بدخیم 
نتوپلاستیک» هپاتیت» و HIV‏ باشند چون امکان انتقال آنها 
به فرد گیرنده وجود دارده با این وجود استفاده از اعضای آلوده 
به هپاتیت ) و HIV‏ در گیرندگانی که پیش از این آلوده 
شده‌اند» به‌طور روزافزونی مورد توجه قرار گرفته است. در 
مواردی که اهداکننده سالخورده است یا مبتلا به نارسایی 
کلیوی است و در مواردی که کلیه dy‏ مدت طولانی نگه‌داری یا 
دچار ایسکمی شده است. خطر شکست پیوند بیشتر است. 

در ایالات متحده آمریکاه یک سیستم هماهنگ ملی 
تنظیم» تخصیص Cyber‏ و بررسی پیامدهای پیوند کلیوی 
وجود دارد که شبکه تهیهٌ عضو پیوندی نام دارد. در حال حاضر 
این امکان وجود دارد که کلیه‌های فرد فوت شده برداشت شود 
و حداکثر برای مدت FA‏ ساعت تحت شرایط خون‌رسانی سرد 
ضربان‌دار یا سرد و گرم ساده نگه‌داری شود. این رویکرد زمان 


کافی جهت تعیین نوع» کراس مج انتقال و تعیین و حل 


حساس‌سازی sled‏ 
مثبت بودن پاسخ کراس مچ سیتوتوکسیک بین سرم فرد 
گیرنده با للفوسیت‌های T‏ اهداکننده نشان‌دهندهٌ حضور 
آنتی‌بادی‌های اختصاصی اهدا کنندهٌ ضد ]11 کلاس یک 
است و به‌طور معمول پیش‌بینی‌کننده‌وقوع وا کنش واسکولیت 
pc‏ سازگاری ABO‏ تنها مورد منع مطلق ایمونولوژیک 
اه ایس سا هاش ات ارساشگاهای 
تعیین نوع بافت بیشتری به سمت استفاده از ارزیابی‌های 
کراس مچ بر پایه فلوسیتومتری متمایل شده‌اند که طی آن 
وجود آنتی‌بادی‌های ضد 11 مشخص می‌شود در حالی که 
باروش ارزیابی کراس مچ سیتوتوکسیک همه این 
انتی‌بادی‌ها ضرور تا شناسایی نمی شدند 9 ممکن بود منع 
مطلق انجام Bow‏ در نظر گرفته نشوند. منبع شناخته bid‏ 
چنین حساس‌سازی موارد انتقال خون» سابقه پیوند قبلی, 
بارداری» 9 واکسیناسیون / عفونت هنن بیمارانی که روی 
دیالیز مداوم قرار دارند اغلب تغییرات تیتر آنتی‌باای و 
الگوهایی اختصاصی را نمایش می‌دهند. در هنگام 
به کارگیری کلیه از چسد دست‌کم بر روی یک Aged‏ سرمی 
اخیر باید آزمایش کراس مچ انجام شود. بررسی‌های قبلی که 
به روی خصوصیات آننی‌بادی‌ها plot‏ شده است و 
آزمون‌های کراس مچ بیشتر بر حسب شرایط سنجیده 
می‌شوند. فلوسیتومتری اتصال آنتی‌بادی‌های ضد HLA‏ 
موجود در سرم فرد داوطلب dy‏ لنفوسیت‌های فرد گیرنده را 
نمایش می‌دهد. این آزمون بسیار حساس می‌تواند در 
زودرس پیوند در بیمارانی که دومین یا سومین پیوند خود را 
دریافت می‌کنند کمک کننده باشد. 

به منظور انجام کراس مچ. لنفوسیت T‏ اهداکننده که 
آنستی‌ژن‌های WAS‏ یک را بیان می‌کنند ولی فاقد 
آنتی‌ژن‌های کلاس دو هستند به عنوان هدف برای 
شناسایی آنتی‌بادی‌های ضد کلاس یک es HLA)‏ ۸و (B‏ 
که بر روی کلية سلول‌های هسته‌دار بیان می‌شود. مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. 

برخی از آنتی‌ژن‌های غیر 111۸ که بیان آنها محدود به 


0۱ 20200 ] ه) گروه تبادل جزوات پز ee‏ 


peal gsi) nell ala‏ و سرا ارت سیف فد هط 
ارتباط بالینی آتها به خوبی مشخص نیست. یک سری از 
آنتی‌ژن‌های سازگاری بافتی هستند که سبب برانگیختن 
آنتی‌بادی نمی‌شوند و حساس‌سازی نسبت به این آنتی‌ژن‌ها 
تنها توسط سلول‌های 1 سیتو توکسیک قابل شناسایی است 
که یک روش ارزیایی بسیار دشوار برای استفادة gore‏ 
محسوب می‌شود. 

حساسیت‌زدایی پیش از اتجام پیوند از طریق کاهش 
سطح آنتی‌بادی‌های ضد فرد اهدا کننده با استفاده از پلاسمافرز و 
تجویز ذخایرایمونوگلوبولین» یا هر دوی این روش‌ها در کاهش 
خطر وازنش فوق حاد پس از پیوند مفید بوده است. 


ایمونولوژی وازنش پیوند 

مکانیسم‌های عمل‌کننده ایمنی سلولی و هومورال (با واسطه 
آتئی‌بادی)» هر دو در وازتش کلیه پیوندی نقش دارند. وازنش 
سلولی Ay‏ واسطهٌ لنفوسیت‌هایی انجام می‌گیرد که با 
آنتی‌ژن‌های HLA‏ عرضه شده روی عضو پیوندی واکنش 
نشان می‌دهند. واکنش لنفوسیت‌های CD4+‏ در برابر 
ناسازگاری HLA‏ کلاس (HLA-DR) II‏ به صورت تکثیر 
و آزاد کردن سیتوکین‌های پیش‌التهابی می‌باشد که پاسخ 
gees‏ ی ایا کقویت oh‏ کت اش ساسا 
لنفوسیت سیتوتوکسیک +28), به‌طور عمده نسبت dy‏ 
clay jail‏ کلاس 1 B)‏ و (HLA-A‏ پاسخ نشان می‌دهند: 
و پس از بلوغ dio‏ سلول‌های سیتو توکسیک عمل‌کننده 
(effector)‏ تبدیل می‌شوند. این سلول‌ها از طریق نماس 
مستقیم و نابود کردن سلول‌های هدف اهدا کننده باعث ایجاد 
اسیب در عضو پیوندی می‌شوند. فعال‌سازی کامل سلول‌های 
نه تنها نیازمند اتصال گیرنده‌های لنفوسیت T‏ به 
آنتی‌ژن‌های آلوژنیک عرضه شده بر روی مولکول‌های 
HLA‏ خودی پا اهداکننده (به ترتیب عرضه غیرمستقیم و 
مستقيم نامیده می‌شود) است. بلکه از مولکول‌های 
هم‌تحریکی" مانند 10۲۸ موجود بر روی سلول‌های ۲ و 
لیگاندهای 01۸۰ و 01۸۶ بر روی سلول‌های عرضه کننده 
آنتی‌زن نیز یاری می‌جوید (شکل ۳۳۷-۱). پیام‌رساتی از 
طریق هر دو مسیر ذکر شده سبب القای فعالیت کیناز 
کلسینورین می‌شود» که به نوبه خود عوامل نسخه‌برداری را 
فعال می‌سازد و سبب تنظیم افزایشی ژن‌های متعددی 
ازجمله ژن‌های رمزگذاریکننده اپنترلوکین دو IL-2)‏ و 


Transplant 
arteriosclerosis 


Cellular 
rejection 


Antibody madiated 
rejection 


شکل ,۳۲۷-۵ آملیزهای«شتاسایی آنتی ژن‌های» کمیلکهن 
سازگاری بافتی اصلی (MHC)‏ فرآیند وازنش پیوند. توسط 
لنفوسیت‌های T‏ یاربگر 04 (TH)‏ آغاز می‌شود که دارای دسته‌ای از 
گیرنده‌های آنتی‌ژنی هستند که به کمپلکس‌های ویژه‌ای از پپتیدها و 
مولکول‌های MHC‏ کللاس 11 برروی سلول‌های © ad‏ کننده آنتی‌ژن 
(APC)‏ متصل می‌شوند. در پیوند» برخلاف ple‏ پاسخ‌های ایمنی» دو 
گروه از کلونی‌های سلول T‏ در وازنش پیوند نقش دارند. در مسیر مستقیم 
MHC‏ کلاس I‏ از ۸۳6های آلوزنی دهنده توسط سلول‌های Tyy‏ 6004 
که به مولکول‌های MHC‏ دست نخورده متصل می‌شوند» مورد شناساپی 
قرار می‌گیرند و سلول‌های MHC‏ کلاس سلول‌های آلوژن توسط 
سلول‌های CDgT‏ تشخیص داده می‌شوند. نوع اخیر dy WLE‏ صورت 
سلول‌های سیتوتوکسیک (Te)‏ تکنیر می‌شوند. در مسیر غیرمستقیم 
مولکول‌های MHC‏ غیرسازگار به بیتیدهایی تبدیل می‌شوند که توسط 
هی خودگیرنده» عرضه مي‌شوند. مسیر غيرمستقيم مسیر 
فیزیولوژی طبیعی در شناسایی آنتی‌ژن‌های خارجی توسط سلول‌های T‏ 
ات Psi SUE unio eee re‏ 
می‌شوند و با ترشح سیتوکین‌ها و تماس مستقیم, اثر کمکی قوی بر روی 


اینترفرون گاما می‌شود. اینترلوکین دو از طریق هدف 
راپامایسین (TOR)‏ پیام‌رسانی می‌کند تا تکثیر سلولی را به 


روش اتوکرین Wl‏ سازد. شواهدی موجود است مبنی بر اينکه 


1- Costimulatory molecules 


۱۵ 
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آنتی‌ژن‌های HLA pe‏ نیز در حملات وازنش پیوند کلیه 
نقشی دارند. گیرندگانی که از خواهران و برادران خود با HLA‏ 
یکسان کلیه دریافت کرده‌اند نیز ممکن است دچار حملات 
وازنش شوند و نیازمند درمان نگهدارنده با داروهای 
سرکوب‌گر ایمنی هستند در حالی که Mow‏ بین دوقلوهای 
همسان نیازی به سرکوب ابمنی ندارد. اثبات شده است که 
آنتی‌ژن‌های ye‏ 111 از جمله سیستم آنتی‌ژن اخنصاصی 
اندو تلیومی با بلی‌مرفیسم محدود و یک آنتی‌ژن lla)‏ 
کلیویء می‌توانند به ترتیب ay‏ عنوان اهداف پاسخ‌های 
وازنشی هومورال یا سلولی عمل کنند. 


درمان سرکویگر ایمنی 

درمان سرکویگر ایمنی به صورت فعلی تمامی پاسخ‌های 
ایمنی از جمله پاسخ‌های‌مربوط به با کتری‌هاء قارچ‌هاء و حتی 
تومورهای بدخیم رااسرکوب می‌کند. به‌طور کلی plot‏ 
داروهایی که از نظر بالینی مفید هستند بیشتر dy‏ صورت 
انتخابی بر روی پاسخ‌های ایمنی اولیه اثر می‌کنند تا حافظة 
ایمنی. داروهایی که پاسخ‌های ایمنی را سرکوب می‌کنند 
به طور کلاسیک به دو دسته تقسیم می‌شوند که عبارت‌اند از 
داروهای القا و داروهای نگه‌دارنده که در بندهای پیش‌رو 
توضیح داده خواهد شد. داروهایی که در حال حاضر در بالین 
مورد استفاده هستند در جدول ۲۲۷-۳ فهرست شده‌اند. 


در حال lel pol‏ گیرندگان پیوند dS‏ در ایالات متحده در 
زمان پیوند تحت درمان القایی قرار می‌گیرند تا خطر وازنش 
حاد زودرس کاهش یابد و کاربرد استروئیدها Ly‏ 
مبارکننده‌های کلسینورین و سمیّت مرتبط با آنها کاهش 
UL‏ یا حذف شود. درمان القایی شامل آنتی‌بادی‌هایی است 
که می‌توانند تک دودمانی با چند دودمانی و از نوع کاهنده یا 
غیرکاهنده باشند. 


داروهای کاهنده لنفوسیت‌های محیطی انسان» سلول‌های 
توس با نیت های ترا ده از lode‏ با محراع 
فیستول‌های توراسیک به اسب خرگوش, یا بز تزریق 
می‌شوند تا سرم ضد لنفوسیتی ساخته شود. سپس با جدا 
کردن بخش گلوبولین آن گلوبولین ضد سلول‌های تیموس 
تهیه می‌شود. آنتی‌بادی‌های چند دودمانی القا کننده کاهش 


لنفوسیت‌ها هستند. و بهبودی سیستم ایمنی ممکن است 
ماه‌ها به طول انجامد. 

آن تی‌بادی‌های تک دودمانی بر ضد زیرمجموعة 
مشخصی از لنفوسیت‌ها درمان استانداردتر و دقیق تری را 
فراهم می‌آورند. آلمتوزوماب پروتئین CDOY‏ را هدف قرار 
می‌دهد که به طور گسترده‌ای بر روی سلول‌های ایمنی از 
جمله لنفوسیت‌های 1 و 3 سلول‌های قاتل NSB‏ 
ماکروفاژهاء و برخی گرانولوسیت‌ها وجود دارد. 


داروهای غیرکاهنده رویکردی دیگر dy‏ منظور درمانی 
انتخابی تر هدف قراردادن زنجیرةٌ آلفای ۵۵ کیلو دالتونی 
گیرنده اینترلوکین دو است که تنها بر روی آن دسته از 
سلول‌های ۲ که به تازگی فعال شده‌اند. بیان می‌شود. این 
رویکرد به عنوان روش پروفیلا کسی از وازنش حاد به سرعت 
در دورة پس از پیوند انجام می‌گیرد و در کاهش میزان وازنش 
حاد زودرس موّثر است و عوارض جانبی ناچیزی در پی دارد. 

قدم بعدی در راستای تکامل این استراتژی درمانی که 
تأکنون در دوره‌ای کو تاه بر روی تعداد محدودی از بیماران 
مشابه اتجام گرفته است» حذف lS‏ درمان‌های نگه‌دارندة 
سرکوبگر ایمنی می‌باشد. 


درمان نکه‌دارنده 

کلیه بیماران دریافت‌کننده پیوند کلیه به‌جز دوقلوهای 
همسان باید تحت درمان نگه‌دارندهة سرکوب‌گر ایمنی قرار 
گیرند. رایج‌ترین ترکیب مورد استفاده عبارت است از درمان 
سه دارویی با پردنیزون» یک مهارکنندة کلسینورین» و یک 
داروی آنتی‌متابولیت؛ مهارکننده‌های TOR‏ پستانداران 
(mTOR)‏ را می‌توان جایگزین یکی از دو داروی اخیر ذکر 
شده کرد. به تازگی سازمان غذا و داروی ایالات متحده 
(FDA)‏ دارویی به نام بلاتاسپت را مورد rb‏ قرار داده است 
که یک آنتی‌بادی مهارکننده مولکول هم تحریکی است و 
به‌عنوان یک استراتژی جدید جهت پیش‌گیری از سمیّت 


بلندمدت مهارکننده‌های کلسینورین مطرح است. 


آنتی‌متابولیت‌ها آزاتیوبرین» یک آنالوگ مرکاپتوپورین 
است که dy‏ مدت دو Add‏ سنگ بنای درمان سرکوبگر ایمنی 


1- natural killer cell 
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در انسان را تشکیل می‌داد لیکن در حال حاضر جای خود را 
به داروهای موّ ثرتری داده است. اين دارو قادر است تولید 
RNA DNA‏ یا هر دوی WT‏ را مهار ALS‏ دوز تجویز 
آزاتسیوپرین ۱/۵۲۵/۷62 در روز است. در صورت افت 
گلبول‌های سفید و گاهی پلا کت‌ها کاهش دوز درو نیا است. 
مصرف مقادیر بیش از حد آزاتیوپرین می‌تواند سب ایجاد 
زردی» کم‌خونی» و آلوپسی شود. در صورتی که تجوبز 
هم‌زمان آلوپورینول ضرورت داشته باشد دوز آزتیوپرین Sal‏ 
کاهش nh‏ از آنجا که مهار گزانتین اکسیداز سبب تأخیر 
تجزیه می‌شود بهترین کار خودداری از همراهی آنها است. 

امروزه در اکثر مراکز مایکوفتولات موفتیل یا 
مابکوفتولات سدیم جایگزین آزاتیوپرین شده است» هر 
دوی این ترکیبات ay‏ اسیدمایکوفنولیک متابولیزه می‌شوند. 
نحوه عملکرد این ماده نیز مشابه است و با سمیّت خفیف 
دستگاهگوارش همراه است ولی سرکوب مفز استخوان کمتری 
ایجاد می‌کند. مزیّت کاربرد آن در افزایش قدرت پیش‌گیری 
یا درمان وازنش است. 


استروئیدها WAS SS) SINS‏ داروهای کمکی مهمی در 
درمان سرکوبگر ایمنی هستند. در بین همه داروهای این گروه 
ارزیابی اثرات پردنیزون از سایرین آسان تر است و مصرف 
دوزهای بالای آن به‌طور معمول در بهبود وازنش پیوند موثر 
واقع می‌شود. بهطور کل درست پیش از پیوند یا در زمان انجام 
آن ۲۰۰ تا ۳۰۰ میلی‌گرم پردنیزون تجویز می‌شوده و ظرف 
یک هفته میزان دارو به ۲۰ میلی‌گرم کاهش می‌یابد. به دلیل 
عوارض جانبی همراه با مصرف گلوکوکور تیکوئیدهاء به‌ویژه 
JUS‏ روند بهبود زخم و استعداد dy Mil‏ عفونت بهتر است 
در آولین فرصت در دوران پس از عمل مصرف دارو dy‏ صورت 
تدریجی کاهش یابد. آمروزه بسیاری از مراکز راهکارهایی 
برای قطع زودهنگام یا عدم مصرف استروئیدها طرح‌ریزی 
کرده‌اند که علت آن عوارض جانبی بلندمدت این داروها بر 
استخوان» پوست. و متابولیسم گلوکز است. به محض 
تشخیص آغاز فرآیند وازنش متیل پردنیزولون با دوز ۰/۵ تا 
یک گرم وریدی تجویز می‌شود و روزانه به مدت سه روز ادامه 
می‌یابد. استفاده از این دوزهای «پالسی» در درمان وازنش 
مزمن پیوند موثر نیست. اغلب بیمارانی که پس از گذشت 
شش ماه یا یک سال عملکرد کلیوی پایدار دارند نیازی به 
مصرف دوزهای بالای پردنیزون ندارند؛ طبق قانون دوز 


نگهدارن ده ۵ تا ۱۰ میلی‌گرم در روز است. yl‏ عمدةٌ 
استروتیدها پیش‌گیری از آزادسازی اینترلوکین ۶و اینترلوکین 
مهارکننده‌های کلسینورین سیکلوسپورین یک پیتید 
قارچی است که از فعالیت سرکوب‌گر ایمنی بالایی برخوردار 
mRNA‏ برای تولید اینترلوکین و ple‏ سایتوکین‌های 
پیش‌التهایی راسرکوب می‌کند و در نتیجه از تکثیر سلول‌های 
ere eT,‏ کف ای ری ی 
می‌کند ولی ترکیب آن باگلوکوکور تیکوئیدها و مایکوفتولات 
اثر آن را تقوبت می‌کند. نتایج بالینی بر روی ده‌ها هزار مورد 
ads’ sig‏ قابل توجه بوده است. از میان ارات سمّی آن 
(سمیت کلیوی» مه ی هیرسو تیسم» go‏ 
هیپرپلازی ett‏ دیابت) تنها سمیت کلیوی مشکل جدی در 
روند درمان ایجاد می‌کند و در بخش‌های پیش رو مورد بحث 
قرار خواهد گرفت. 

تا کرولیموس (پیش از این ۳16۵۰۶ نامیده می‌شد) یک 
ماکرولید o> LS‏ است که نحوه عملکرد آن مشابه 
سیکلوسپورین است و الگوی عوارض جانبی آن نیز مشابه 
است. با این حال این ماده سبب هیرسوتیسم و هییرپلازی 
له نمی‌شود. در مصرف تاکرولیموس ایجاد دیابت شیرین 
شایع تر است. این دارو در ابتدا در موارد پیوند کبد به‌ کار 
پیوندی به خوبی با سیکلوسپورین کنترل نمی‌شود جابگزین 
gus él‏ 


مهارکنندگان MTOR‏ سسیرولیموس" (پیش از این 
راپامایسین خوانده می‌شد) ماکرولید قارچی دیگری است که 
نحوه عملکرد متفاوتی دارد؛ به این ترتیب که مسیر 
پیام‌رسانی فاکتور رشد سلول 1 را مهار می‌کند» از پاسخ‌دهی 
به اینترلوکین دو و سایر سیتوکین‌ها پیش‌گیری می‌کند. 
می‌توان سیرولیموس را ه مراه با سیکلوسپورین یا 
تاکرولیموس, یا به همراه اسید مایکلوفنولیک به کار برد و از 
کاربرد مهارکننده‌های کلسینورین خودداری کرد. 


1- Sirolimus 
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جدول ۳۳۷-۳ داروهای نگهدارنده سرکوبگر ایمنی 
دارو فارماکولوژی مکاسیم‌ها 
گلوکوکور تیکوئیدها افسزایش فسراهسمی‌زیستی با به گیرنده‌های سبتوزولی و پرونئینهای 
پردنیزون / بردنیزولون عموماً سورد نسخه‌برداری اینترلوکین‌های ۱ ۲ FN‏ 
استفاده قرار می‌گبرند. &-— TNF‏ 9 }— ۱۱ سرکوب می‌کند 
سیکلوسپورین tein cl (CSA)‏ محلول در چربی» جذب محموعه سه مولکولی با سیکلوفیلین و 
مستغیر میکروام ولسیون قابل کلسینورین > تولید سیتوکین‌ها (متل 
پیش‌بینی تر شلل) را سرکوب می‌کند؛ تولید ۳۵۴-۸ 
را تحریک می‌کند. 
تأگرولیموس (FK506)‏ ماکرولیدء جذب خوب مجموعه سهمولکولی با ۲۴۳۳-12 و 
کلسینورین > تولید سبتوکین‌ها (منل 
تولید 10۳-8 را تحریک کند 
آزاتبوبرین آنالوگ مرکابتوبرین متابولیت‌های کیدی که از تولید یورین 
جلوگبری می‌کنند 
مایکوفتولات موفنیل/ dy‏ اسید مایکوفنولیک متابولیزه تولبد بورین توسط اینوزین منوقسفات 
سدیم می‌شود دهیدروژناز را مهار می‌کند 
(MMF)‏ 
سسسپرولیموس | ماگرولید» قراهمیر بسنتی خوراکی با FKBP-12‏ مجموعه تشکیل می‌دهد و 
برای «ids‏ مپهار می‌کند. 
بلانأسپت oy‏ تلفیفی» تزریق‌های داخل به 012۸8۰ و CDAF‏ متصل می‌شود. از 
وریدی اتصال به 012۲۸ و فعال‌سازی سلول T‏ 
یش‌گیری می‌کند. 


عوارض جانبی 
افزاش فشارخون» عدم تحمل 
کلوکزء اختللال پروفایل لیبیدهاء و 


استئوبروز 


سمیت کلبوی. افزایش فشارخون؛ 
اختلال پروفایل لیپیدهاه عدم تحمل 
گلوکزء هیرسو تیسم /هییر بلازی لته 


هسیپرپلازی لشه معمول نیست و 
احتمال Cubs‏ بیشستر است. 


سییسرکوب مسعر اسنجوان 
(WBC>RBC>plt)‏ 
اسهال / کرامپ؛ سرکوب وابسته به 


دوز کبد و معز استخوان شایع نیست 


هیبرلیپیدمی» ترومیوسیتوینی 


بیماری gail ate y gai‏ بعد از پیوند 


تووچه: IL‏ = اینترلوکین. TNF‏ = عامل نکروز تومور. IFN‏ < اینترفرون؛ flee TGF‏ رشد تغییرشکل‌دهنده؛ 3107-12 - پروتین اتصال 17713001716506 - گلبول RBC tain‏ = 


گلبول قرمز 


اوروموس ۲۱ یک مهارکننده دیگر cowl mTOR‏ که از 
مکانیسم عملکردی مشابه سیرولیموس برخوردار است اما 
فراهمی زیستی بهتری دارد. 


Coal Clit‏ یک پروتئین تلفیقی است که به 
لیگاندهای هم تحریکی CDA+)‏ و (CDAF‏ موجود بر روی 
سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن متصل می‌شود و اتصال آنها 
به 12۲۸ موجود بر روی سلول‌های T‏ را مختل می‌کند. این 
مهار سبب آنرژی و آپوپتوز سلول 1 می‌شود. بلاتاسپت توسط 


۸ برای کاربرد در گیرندگان پیوند کلیه isi‏ شده است و 
ماهانه به صورت داخل وریدی انفوزیون می‌شود. 


سیر بالینی و مراقبت از گیرنده پیوند 


همودیالیز کافی باید ظرف FA‏ ساعت قبل از عمل جراحی 
plo‏ شود و باید توجه داشت که برای جلوگیری از 


1- Everolimus 
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آربتمی‌های قلبی o>‏ عمل جراحی میزان پتاسیم سرم 
نباید YL‏ باشد. لازم است دیورز که Voor‏ بعد از عمل 
جراحی رخ می‌دهد. به دقت پایش گردد؛ در برخی از موارد 
ممکن است دیورز شدید روی دهد که این وضعیت حاکی از 
ناتوانی لوله‌های ایسکمیک در تنظیم دفع سدیم و آب است؛ 
در دیورز شدید ممکن است پتاسیم زیادی از دست برود. در 
اکثر بیمارانی که دچار اورمی مزمن می‌باشند» میزان مایع 
خارج سلولی قدری بیشتر از حد طبیعی است و حفظ فزونی 
حجم مایع خارج سلولی در اوایل دورة پس از عمل جراحی 
مفید است. نکروز حاد لوله‌ای (ATIN)‏ ناشی از ایسکمی 
ممکن است dy‏ سرعت و يا پس از دوره کوتاهی از فعالیت 
کلیه پیوندی» باعث الیگوری شود. هبود معمولاً در عرض ۳ 
هفته رخ می‌دهد ولی موارد بهبود ۶ هفته‌ای نیز گزارش 
شده‌اند. اضافه شدن وازنش پیوند بر ۸۷ شایع است و 
ممکن است تشخیص افتراقی آنها بدون انجام بیوپسی از 
پیوند مشکل باشد. درمان با سیکلوسپورین سبب طولانی 
شدن ATN‏ می‌گردد و در بعضی از بیماران تا زمانی که دوز 
دارو تاحد زبادی کاهش نیابد» دیورز صورت نمی‌گیرد. 
بسیاری از مراکز پیونده درمان باسیکلوسپورین را در چند روز 
اول پس از پیوند آغاز نمی‌کنند بلکه تا زمانی که کارکرد کلیه 
برقرار شود ازگلوبولین ضد لنفوسیتی (ALG)‏ یک 
آنتی‌بادی تک‌دودمانی همراه با اسید مایکوفنولیک و 
پردنیزولون استفاده می‌کنند. (شکل ۳۳۷-۲) الگوریتمی را 
نشان می‌دهدکه در مراحل اولیه پیوند توسط بسیاری از مراکز 
برای درمان بیمارانی که در معرض خطر کم یا زیاد اختلال 
زودرس کلیه هستند» رعایت می‌شود. 


حمئه وازفشی I ouch‏ 
تشخیص زودهنگام وازنش پیوند امکان شروع سریع درمان 
غیرقابل برگشت را فراهم می‌آورد. شواهد بالینی ily‏ 
پیوند بندرت dy‏ صورت تب» تورم» و حساسیت yal‏ مرتبط با 
عضو پیوندی مشخص می‌شوند. وازنش پیوند ممکن Cul‏ 
تنها با افزایش کراتینین سرم با یا بدون کاهش حجم ادرار 
تظاهر Lb‏ تمرکز باید بر رد plo‏ علل مولد اختلالات 

کارکردی صورت گیرد. 
انجام سونوگرافی داپلر ممکن است برای تعیین تغییرات 
رگ‌ها و جریان خون کلیه» مفید واقع شود. ترومبوز سیأهرگ 


کلیوی بندرت رخ می‌دهد و درصورتیکه به علت عوامل 
تکنیکی ایجاد شده باشد و اقدام درمانی سریع برای رفع آن 
صورت گیرد. می تواند برگشت‌پذیر باشد. سونوگرافی 
تشخیصی روش انتخابی جهت رد کردن انسداد ادراری یا 
sob‏ تجمع ادراره خون یا ad‏ در اطراف ALS‏ می‌باشد. 
افزايش سطح کراتینین سرم یک شاخص دیررس وازنش 
است ولی می تواند تنها نشانة آن باشد. شاخص‌های زیستی 
جدیدی برای شناسایی غیرتهاجمی زودرس وازنش پیوند 
آلوگرافت مورد نیاز است. 

مهارکننده‌های کلسینورین " (سیکلوسپورین و 
تاکرولیموس ) دارای اثر منقبض‌کننده بر روی شریانجه‌های 
آوران کلیوی می‌باشند و ممکن است پس از درمان مداوم با 
Tugs‏ موجن اس ily: Ise obi‏ بر 
این SE‏ موجب بدتر شدن عملکرد کلیوی می‌شود که 
تشخیص آن از وزانش پیوند بدون انجام بیوپسی کلیه دشوار 
است. فیبروز بینابینی» واکوئلیزاسیون لوله‌ای ایزومتریک» و 
ضخیم‌شدگی دیواره‌های شریانچه‌ها مطرح‌کننده این 
عوارض جانبی هستند Jy‏ تشخیصی نمی‌باشند. بنابراین, 
اگر بیوپسی» وازنش پیوند را نشان ندهد. کراتینین سرم 
ممکن است به کاهش دوز پاسخ دهد. در هر حال اگر در 
بیوپسی» فعالیت وازنش پیوند مشاهده شود انجام درمان 
مناسب لازم است. اولین حمله وازنش پیوند معمولاً با تجویز 
داخل وریدی متیل پردنیزولون ۵۰۰ تا ۱۰۰۰ میلی‌گرم در روز 
به مدت ۲ روز درمان می‌شود. اگر بیمار به این روش درمانی 
پاسخ ندهد. درمان با آنتی‌بادی لازم است که معمولاً با 
گلوبولین ضد تیموسیت انجام می‌شود. 

شواهد آسیب وابسته به آنتی‌بادی هنگامی وجود دارد که 
آسیب ان دو تلیومی و رسوب جزء کمپلمان 044 توسط 
نشانه گذاری فلورسانس شناسایی شود. این مسئله معمولا با 
شناسایی آنتی‌بادی در خون گیرنده همراهی دارد. بی شسآگهی 
ضعیف است و درمان تهاجمی با پلاسمافرز, انفوزیون‌های 
ای مونوگلوبولین» آنتی‌بادی تک دودمانی ضد CD20‏ 
(ریتوکسیماب) ضد لنفوسیت‌های B‏ بورتزومیب ضد 
پلاسماسل‌های تولیدکننده آنتی‌بادی» و اکولیزوماب جهت 
مهار کمپلمان اندیکاسیون دارد. 


1- Calcineurin 
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الگوریتم مراقیت از گیرنده پیوند 


۸ فرد گیرنده کمتر از ۱۰/۸ و PRA‏ در صد Yh‏ در فرد گیرنده ( سطح حساس سازی) 
اولین نوبت پیوند در فرد گیرنده و سابقه قبلی پیوند در فرد گيرنده ( کمتر از ۲ ماه دوام آورده ) 


زمان ایسکمی سرد فرد دهنده کمتر از ۱۲ ساعت و زمان ایسکمی سرد فرد دهنده بیش از ۲۴ ساعت, با 

فیزیولوژی مطلوب فرد دهنده» سن دهنده بیش از ۶۰ سال ء يا 

و سن فرد دهنده بین ۱۵ تا ۲۵ سال سن دهنده بالالی ۵۰ سال همراه با قشارخون بالا » با 
| دربیوپسی کلیه دهنده بیش از //۲۰ گلومرولواسکلروز 


استروئیدها 
مهار کننده کلسی نورین 
موفتیل اسیدمایکوفنولیک 


آلقا" با گلوبولین ضد لنفوسیت» 
عدم تجویز مهار کننده ‏ 
کلسی نورین تا زمان برقراری 


اختلال عملکرد پایدار als‏ 
۳ 


اختلال عملکرد فی البداهه در عضو پیوندی # 


در حضور سطح کافی مهار کننده کلسی نورین موفتیل اسیدمایکوفتولیک 


اختلال عملکرد عضو پیوندی * 


درمان با مقدار کم 
مهار کننده کلسی نورین 


درمان با "پالس" استروئید وریدی تجربی 
(متیل پردنیزولون ۳۵+ ۰/۲-۱/۰۵/۵) 


درمان با مقدار کافی 
مهار کننده کلسی نورین 


درمان با "پالس" استروئید وریدی تجربی 
(متیل پردنیزولون ۲>/۲-۱/۰۵/۵روز) 


شکل ۲۷-۳ ۲. الگوریتم مراقبت از دریافت کننده پیوند در اوایل 85.99 پس از پیوند. اگر هر یک از عوامل "پرخطر" در فرد دهنده یا 
گیرنده وجود داشته باشند» درمان قاطعانه تری wh‏ انجام شود. بیماران کم خطر را می‌توان با رژيم استاندارد سرکوب ایمنی درمان نمود. بیمارانی که در 
معرض خطر زیاد وازنش يا ایسکمی زودرس و اختلال عملکرد پیوندی نفروتوکسیک هستند. غالبا با یک گلوبولین ضدلنفوسیتی هم درمان می‌شوند تا 
سرکوب ایمنی اولیه قدر تمندتر بوده و از عارضه نفروتوکسیک کلسینورین احتراز شود. a‏ هنگامی که اختلال عملکرد زودرس در عضو پیوندی ایجاد 
می‌شود» علل پیش‌کلیوی: انسدادی و عروقی را باید با سونوگرافی بررسی نمود. panel reactive antibody PRA‏ به معنای تعیین مقدار آنتی‌باای 
موحود در یک داوطلب علیه یک گروه (panel)‏ از سلول‌های عرضه کنندةٌ آنتی رن در تودهٌ کلی سلول‌های فرد دهنده می‌باشد. 
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2 شسایعترین عسفونت‌های 


فرصت‌طلب در گیرنده پیوند کلیه 
حوالی عمل پیوند (کمتر از ۱ دیررس (یش از ۶ماه) 
{alo‏ 
عفونت زخم آسبرزیلوس 
هریس وبروس نوکاردیا 
کاندیدیار دهان وبروس 19(بولیوم) 
عفونت مجرای ادراری هربس زوستر 
زودرس (۱-۶ماه) هیاتیت 1 
پنوموسیستیس جبرووکی هپاتیت C‏ 
سبتومگالوو یروس 
لزیونلا 
لیسریا 
هپاتیت 3 
هباتیت C‏ 


مشعللات درماني 
زمان تیپیک وقوع شایع‌ترین عفونت‌های فرصت‌طلب پس 
از انجام پیوند در جدول ۲۲۷-۴ نمایش داده شده است. 
پروفیلا کسی بر علیه سیتومگالوویروس (CMV)‏ و پنومونی 
ناشی از پنوموسیستیس جیرووکی dy‏ مدت ۶ تا ۱۲ ماه پس از 
پیوند ادامه wb ge‏ 

تضانه‌ها و علانم عونت یکی ا سک معی AW‏ 
باشند. تب بدون Cle‏ مشخص شایع است؛ و ممکن است 
تنها پس از گذشت روزها پا هفته‌ها مشخص شود که منشاً 
ویروسی يا قارچی دارد. آولین ماه بعد از پیوند شایع ترین 
زمان برای وقع عفونت‌های Jb SL,‏ است. اهمیت 
کشت‌های خون چنین بیمارانی بسیار زیاد است چون وقوع 
عفونت‌های سیستمیک بدون کانون آشکار شایع است. 
به‌ویژه ضایعات ریوی که به سرعت رخ می‌دهند بسیار 
عاقبت شومی دارند و ممکن است ظرف پنج روز از رخداده به 
مرگ منتهی شوند. در صورت وقوع این ضایعات باید داروهای 
سرکوبگر ایمنی غیر از دوز 10455 545 پردنیزون قطع شوند. 

روش‌های تشخیص تهاجمی از جمله بیوپسی از oly‏ 
برونش و بیوپسی IL‏ ریه در بسیاری از موارد ضرورت 
می‌یابند. در صورتی که عفونت پنوموسیستیس جر و وکی 
(فسصل ۲۳۴) وج ود داشسته باشد» تری‌متوپريم - 


عنوان یک داروی pe‏ در عفونت‌های قارچی سیستمیک 
مورد استفاده قرار گرفته است. پیشگیری از ابتلا به عفونت 
پنوموسیتیس جیرووکی با مصرف روزانه یا یک روز در میان 
تری‌متوپریم - سولفامتوکسازول با دوز پایین» بسیار موثر 
ual‏ درگیری آوروفارنکس توسط کاند ید۱ (فصل ۳۴۰ ly‏ 
می‌توان با نیستاتین موضعی درمان نمود. عفونت‌های 
قارچی مهاجم به بافت نیازمند درمان با داروهای سیستمیک 
ن_ظیر فلوکونازول می‌باشند. دوزهای کم (در کل ۳۰۰ 
میلی‌گرم) آمفو تریسین که ظرف دو هفته تجویز شود ممکن 
است در درمان عفونت‌های قارچی مقاوم به فلوکونازول P52‏ 
باشد. آنتی‌بیو تیک‌های ماکرولید. به‌ویژه کتوکنازول 9 
روما ینمی تخل آرردار وهای Sols‏ کس انا کار ام 
(دیلتیازم, وراپامیل) برای کاتابولیزه شدن توسط ۳450 با 
مهارکننده‌های کلسینورین رقابت می‌کنند و باعث افزایش 
سطوح این داروهای سرکوب‌کننده ایمنی می‌شوند. داروهای 
ضد تشنج نظیر فنی‌توئین و کاربامازپین کاتابولیسم این 
داروها ly‏ افزایش 9 سطح خونی آنها l,‏ کاهش bd,‏ 
عفونت‌های ناشی از ۲ سپرژیلوس (فصل ۲۴۱ نوکاردبا 
(فصل ۱۹۹ و به‌ویژه ویروس سیتومگال (CMV)‏ (فصل 

ویروس سیتومگال یک 1231۸ ویروس شایع و خطرناک 
در گیرندگان پیو دد استت. این عفونت به‌طور کلی G‏ قبل از 
پایان ماه Jal‏ پس از Bou‏ نظاهر نمی‌یابد. عفونت فعال 
سیتومگال در بمضی مواقع با حملات وازنش پیوند همراهی 
ایجاد این عفونت در بیمارانی وجود دارد که فاقد 
آنتی‌بادی‌های ضد ویروس سیتومگال می‌باشند و از یک 
دهنده دارای انخززبادی ضد ویروس سیتومگال» پیوند دریافت 
نموده‌اند (میزان مرگ و ye‏ ۵ است). والگان‌سیکلوویر یک 
JSS‏ خوراکی و مقرون به صرفه از گان‌سیکلوویر است که 
ثابت شده هم برای پیشگیری و هم درمان بیماری ناشی از 
ویروس سیتومگال موثر است. با شناسایی بار ویروس 
سیتومگال در خون بیماران تب‌دار می‌توان به تشخیص 
زودهنگام دست یافت. افزايش آنتی‌بادی‌های IgM‏ ضد 
ویروس سیتومگال نیز تشخیصی است. کشت ویروس از OF‏ 
بیمار ممکن است از حساسیت کمتری برخوردار باشد. تهاجم 
بافتی این ویروس به دستگاه گوارشی و ریه‌ها als‏ است. در 
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صورت ple‏ درمان» رتینوپاتی ناشی از ویروس سیتومگال در 
مراحل دیررس سیر بیماری ایجاد می‌شود. درمان بیماری 
فعال ویروس سیتومگال با والگان‌سیکلوویر هميشه ضروری 
است. در بسیاری از بیمارانی که نسبت به ویروس سیتومگال 
مصون بوده‌انده پس از مصرف رژیم‌های شدید سرکوبگر 
سیستم ایمنی » ویروس سیتومگال فعال می‌شود. 

گروه پولیوما (SV40,IC.BK)‏ گروه دیگری از 
ویروس‌های ۸(آدار است که می تواند در کلیه‌ها نهفته شود 
و با سرکوب ایمنی فعال گردد. وقتی BK‏ دوباره فعال شود 
۰ احتمال وقوع فیبروز پیشرونده و از دست رفتن پیوند در 
عرض یک‌سال توسط ویروس فعال وجود دارد. خطر عفونت 
بیشتر با شدت کلی سرکوب ایمنی مرتبط است تابانوع 
داروهای سرکوبگر ایمنی که هر فرد دریافت می‌کند. بیوپسی 
al‏ برای تشخیص لازم است. نتایج متغیری با مصرف 
لفلونامید» سیدوفوویر, و آنتی‌بیو تیک‌های‌کینولون AS)‏ بر علیه 
پولیوما هلیکاز موٌثر هستند) وجود داشته است اما مهم ترین 
مسئله کاهش يا سرکوب ایمنی است. 

عوارض درمان باگلوکوکورتیکوئیدها به‌خوبی شناخته 
شده‌اند و شامل خونریزی گوارشی, اختلال در روند ترمیم 
زخم» استئوپوروز: دیابت شیرین» ایجاد آب مروارید و 
پانکراتیت خونریزی‌دهنده می‌باشد. درمان زردی توجیه 
نشده در بیماران پیوندی» در صورتی که احتمال هیاتیت يا 
سمیت دارویی وجود داشته باشد» شامل قطع یا کاهش 
مصرف داروهای سرکوب‌کننده ایمنی می‌باشد. اغلب در 
چنین شرایطی, درمان حداقل تا چندین هفته موجب وآزنش 
پیوند نخواهد شد. آسیکلوویر در درمان عفونت‌های ناشی از 
ویروس هرپس سیمپلکس مور است. 


شایعات Cae‏ در 435 کید ندی 

با انکه مان بقای یک ساله ues a lak‏ ان کت 
افراد گیرنده پیوند بعد از ابن دوره به تدریج دچار افت 
پیش‌رونده عملکرد کلیه می‌شوند. اختلال عملکرد مزمن کلیه 
پیوندی می‌تواند به دلیل عود بیماری» فشارخون بالاء سمیت 
کلیوی تاشی از سیکلوسپورین یا تاکرولیموس» وازنش مزمن 
یمونلوژیک:گلومرولواسکلروزکانونی ثانویه با ترکیبی از 
این پا توفیزیولوژی‌ها باشد. تغییرات مزمن عروقی همراه با 
تکثیر اینتیما و هیپر تروفی مدیا به‌طور شایعی دیده می‌شوند. 
تصور می‌شود» کنترل فشارخون بالای سیستمیک و داخل 


کلیوی با استفاده از داروهای مهارکننده ACE‏ آثر مفیدی 
روی سرعت پیشرفت اختلال عملکرد مزمن در کلیه پیوندی 
داشته باشد. بیوپسی کلیه می‌تواند وازنش سلولی تحت حاد 
راز عود بیماری یا اسکنروز کانونی ثانوی فتراق دهد. 


دای 

میزان بروز تومورها در بیمارانی که تحت درمان سرکوب‌کننده 
ایمنی قرار دارند» ۵ تا ۶ درصد یا حدود ۱۰۰ برابر بیشتر از 
احتمال ایجاد تومور در جمعیت عمومی است که در همان 
محدوده سنی قرار دارند. شایع‌ترین ضایعات عبارت‌اند از 
سرطان‌های پوست و لب‌ها و کارسینوم در جای PIS‏ رحم» و 
همچنین لنفوم‌هایی نظیر لنفوم غیرهوچکین. خطر ایجاد 
بدخیمی‌ها متناسب با میزان تام بار تجویزشده داروی 
سرکوب‌کننده ایمنی و زمانی که پس از انجام پیوند گذشته 
است. افزايش می‌یابد. پایش از نظر سرطان‌های پوست و 
گردن رحم ضروری است. 


سایر wr alge‏ 
میزان بروز مرگ‌ومیر ناشی از آنفارکتوس میوکارد و سکتهة 
مغزی» هم در بیمارانی که تحت دیالیز مزمن قرار دارند و هم 
در بیماران پیوندی بیش از جمعیت عمومی است و این مسئله 
به‌ویژه در بیماران مبتلا به دیابت بیشتر صدق می‌کند. عوامل 
دخیل عبارت‌اند از استفاده از گلوکوکور تیکوئیدها و 
سیرولیموس و فشارخون Wh‏ شیوع بیماری شریان کرونری و 
بیماری‌های عروق محیطی در Ghee‏ گیرندگان پیوند کلیه Yk‏ 
است. درصد prog Spe‏ ناشی از این علل به کندی رو به 
افزایش است که pole‏ آن افزایش Vow‏ در بیماران دیابتی و 
افزایش متوسط سن گیرندگان پیوند می‌باشد. بیش از ۵۰ 
درصد میزان مرگ‌ومیر دریافت‌کنندگان پیوند با بیماری‌های 
قلبی عروقی مر تبط است. علاوه بر کنترل شدید فشارخون و 
سطح چربی‌های خون» پایش دقیق بیماران از نظر انجام 
مداخلات پزشکی و جراحي بیشتر. بخش مهمی از درمان را 

تشکیل می‌دهد. 
فشارخون We‏ می‌تواند در اثر عوامل زیر ایجاد شود. 
(۱) بیماری ذاتی کلیوی» (۲) فعالیت وازنشی در AAS‏ پیوند 
ods‏ (۳) تنگی شریان کلیوی در صورتی که آناستوموز با 
شاخه‌ای از شریان ایلیاک صورت پذیرفته باشد. و (۴) سمیّت 
کلیوی ناشی از مهارکننده‌های کلسینورین که با کاهش دوز 
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دارو ممکن است برطرف شود. با ASST‏ داروهای مهارکننده 
ACE‏ می توانند مفید واقع شوند. استفاده از مسدودکننده‌های 
کانال کلسیمی در آغاز رایج‌تر است. بهبود فشارخون بالا و 
رساندن آن به طیف ۱۲۰ تا ۱۳۰ بر روی ۷۰ تا ۸۰ میلی‌متر 
جیوه در تمام بیماران باید به عنوان هدف مدنظر پاشد. 

وقوع هپرکلسمی پس از انجام پیوند می‌تواند نشانگر 
عدم فروکش غدد پارا تیروئید هیپرپلاستیک باشد. نکروز غیر 
چرکی سرفمور احتمالاً ناشی از هییرپاراتیروئیدیسم پیشین 
می‌باشد که در اثر درمان گلوکوکور تیکوئیدی وخیم تر شده 
است. در اثر بهبود کنترل متابولیسم کلسیم و فسفر طی دیالیز 
مزمن» میزان بروز عوارض مرتبط با پاراتیروئید به صورت 
چشمگیری کاهش يافته است. پایدار ماندن هیپرپارا تیروئیدی 
ممکن است انجام پاراتیروئیدکتومی ناکامل" را ضروری 
سازد. 

با آنکه در اکثر بیماران پیوندی» تولید اریتروپویتین برای 
طبیعی‌سازی هموگلوبین کافی است اما کم‌خونی در دوران 
بعد از پیوند به وفور دیده می‌شود. اغلب» کم‌خونی را می‌توان 
به اثر تضعیف‌کنندة داروهای سرکوبگر ایمنی روی مغز 
استخوان مانند آزاتیوپرین» اسید مایکوفنولیک» و 
سیرولیموس نسبت داد. خونریزی گوارشی یک عارضه جانبی 
شایع مصرف طولانی‌مدت مقدار زیاد استروئید است. در 
بسیاری از بیماران پیوندی» پاکسازی کراتینین در حد 
Cowl ۲۰-۵۰ mL/min‏ و همچون درمان کم‌خونی در سایر 
بیماران مبتلا به نارسایی مزمن کلیه می‌توان از اریتروپویتین 
مکمل استفاده نمود. 

Cale‏ مزمن به‌ویژه اگر به علت ویروس هپاتیت ظ 
ایجاد شده باشد» می تواند سیر پیشرونده داشته باشد و در طی 
یک Amo‏ یا بیشتر منجر dy‏ مرگ بیمار شود. براساس بعضی از 
مطالعات» خطر در بیماراتی که به‌طور پایدار Cate HBSAg‏ 
هستند بیشتر است ولی وجود ویروس هپاتیت C‏ نیز در 
صورتی که بخواهیم فرد گیرنده پیوند را تحت درمان 
سکوب کته اش راز Mss ans‏ کسیهایبت. 


بیماری‌های 


کلومرولی ۳1۸ 


Julia B. Lewis, Eric G. Neilson 


کلیه‌های انسان دارای قریب به ۱/۸ میلیون کلافه مویرگی 
گلومرولی است. هر کلافه گلومرولی در درون فضایی به نام 
فضای بومن " قرار دارد. کپسول دور این Lad‏ با سلول‌های 
اپیتلیال جداری بوشیده شده که به‌صورت اپیتلیوم لوله‌ای 
تداوم یافته و نفرون پروگزیمال را تشکیل می‌دهد یا با 
مهاجرت به سمت کلافه مویرگی سلول‌های پادار را می‌سازد. 
Ad‏ مویرگی گلومرول از یک شریانچه آوران نشأت می‌گیرد 
که بستر مویرگی پر شاخه‌ای را درون ماتریکس مزانزیال 
تشکیل می‌دهد (شکل cel (PVA)‏ شبکه مویرگی در انتها 
متمرکز می‌شود و یک شریانچه وابران را تشکیل می‌دهد که 
خون پالایش شده را به مویرگ‌های اطراف لوله‌های قشر 


کلیه يا عروق مستقیم "Vode‏ می‌فرسند که یک ساختار 


لوله‌ای چین‌خورده‌ای را تغذیه می‌کند و با در تبادل است. 
بنابراین کللافه مویرگ ی گلومرولی که توسط شریانچه‌ها تغذیه 
و درناز می‌شود» نمایانگر یک سیستم شريانچه‌اي بابی" 
است. سلول‌های اندو تلیومی منفذدار٩‏ که روی غشای aL‏ 
گلومرولی * (GBM)‏ جا گرفته‌اند. و سطح مویرگ‌های 
گلومرولی را می‌پوشانند. زوائد بایی ظریف که دنبالة 
سلول‌های پادار" اپیتلبال‌انده سطح بیرونی این مویرگ‌ها را 
می‌پوشانند و خود سلول‌های پادار توسط غشاهای منفذدار۸ 
با یکدیگر ارتباط برقرار می‌کنند و یک سد پالایشی انتخابی 
را به وجود می‌آورند. 
مویرگ‌ها ی گلومرولی روزانه ۱۲۰-۱۸۰ لیتر آب پلاسما را 
که محتوی مواد محلول مختلفی است پالایش کرده» برای 
cab jh‏ یا دفعبه لولههای پایین‌دست می‌فرستند. بیشتر 
Subtotal‏ -1 
Vasa Recta‏ -3 
fenestrated‏ -5 
Glomerular Basement Membrane (GBM)‏ -6 


۷- سلول‌های اپیتلیومی لایه احشایی گلومرول که تعدادی زائده انشعابی مثل پا دارد. 
Slitpore membrane‏ -8 


2 - Bowman’s space 
4- portal 
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Bowman's capsule -7 
Podocyte 
Bowman's space 


Parietal epithelia -#™ 


شکل ۳۳۸-۱. ساختار گلومرولی (A)‏ مویرگ‌های گلومرولی از یک شبکه شاخه شاخه شریان‌ها و شریانچه‌های کلیوی تشکیل می‌شوند که 
منجر به ایجاد یک شریانچه آوران. بستر (کلافه) مویرگی گلومرول» و یک شریانچه وابران تخلیه کننده می‌شوند (B)‏ اسکن میکروگراف الکترونی 
سلول‌های پادار که سطح خارجی مویرگ‌های گلومرولی را می‌پوشانند (پیکان زوائد پایی را نشان می‌دهند). (C)‏ اسکن میکروگراف الکترونی سلول‌های 
اندو تلیالی منفذدار پوشاننده مویرگ گلومرولی (C)‏ نواحی مختلف طبیعی گلومرول زیر میکروسکوپی نوری 


پرو تئین‌های بزرگ و تمامی گویچه‌های موجود در خون» به 
9183 یک مها ادها 
سوراخ‌ها و بار الکترواستاتیک منفی در فرآیند پالایش 
شرکت نمی‌کنند. ویژگی‌های مکانیکی پالایش و بازيافت, 
برای بسیاری از مواد محلول کاملا پیچیده است (فصل AVVO‏ 
ay‏ عنوان مثال.گلومرول در برابر آلبومین سرم یک سد ناقص 
است. اگرچه بار آلبومین منفی است و تمایل دارد از GLEE‏ 
پایة گلومرول که آن هم بار منفی دارد دور شود اما شعاع 
فیزیکی آن فقط در حدود ۳/۶ نانومتر است در حالی که 
سوراخ‌های clic‏ پایه گلومرول و غشای‌های منفندا 
شعاعی در حدود ۴ نانومتر دارند. در نتیجه» مقادیر متغیری از 
آلبومین به‌طور اجتناب‌ناپذیری از سد پالایش عبور می‌کنند و 
درل وله پروگزیمال eng‏ کر وهای Sisto‏ 
CL LL‏ می‌شوند. قابل ذکر است که در افراد دارای 
نفرون‌های طبیعی» دفع روزانه آلبومین در ادرار mg‏ ۸۸۱۰ 
است که قریب به ۲۰-۰ کل پرو تئین دفع شده است. در 


پی آسیب‌های گلومرولی دفع آلبومین و سایر پروتئین‌ها 
ممکن است به چندین گرم برسد. 

از آنجا که مویرگ‌های گلومرولی Ay‏ طرق مختلف آسیب 
می‌بینند و این آسیب‌دیدگی موجب ضایعات مختلف می‌شوده 
طیف gla cron‏ که گلومرول را گرفتار می‌کنند. گسترده 
است. به دلیل همین گستردگیء پیشنهاداتی را جهت 
دسته‌بندی این بیماری‌ها در گروه‌های کوچک تر چند سندرم 
بالینی ارایه داه‌اند. 


مکانیسم اسیب‌زایی بیماری گلومرولی 

بیماری گلومرولی دارای اشکال مختلفی است و آسیب‌زایی 
آن به درجات مختلف با جهش‌های ژنتیکیء عفونت‌هاه 
مواجهه با توکسین‌هاء خودایمنی"» آترواسکلرو: فشارخون 
VL‏ آمبولی» ترومبوز و یا Cobo‏ شیرین ارتباط دارد. با این 


1- Autoimmunity 
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omy‏ علت بیماری» حتی بعد از مطالعات دقیق اغلب 
ناشناخته باقی می‌ماند که در این صورت. به آن واژه 
ekg. rs)‏ (نهان‌زاد) اطلاق می‌گردد. خصوصیات ویژه یا 
منحصر به فرد مکانیسم آسیب‌زایی به همراه توصیف هر 
یک از بیماری‌های گلومرولی در این فصل خواهد آمد. 
بعضی از بیماری‌های گلومرولی که ناشی از 
ene‏ ژنستیکی هستنده مسوجب بروز 
Cla goes‏ خانوادگی یا یک اثر بنیادی می‌شوند: 
سندرم نفرو تیک مادرزادی ناشی از جهش‌هایی در NPHS,‏ 


(نفرین) و 277/152( پودوسین)» عشاهای منفذدار را به هنگام 
بزرگسالی موجب گلومرولواسک‌لروز GALS‏ و قطعه‌ای! 
(FSGS)‏ می‌شوند؛ پلی‌مورفیسم در ژن رمزگذاری‌کننده 
آپولیپوپرو تئین (APOLI) LA‏ خطر عمده‌ای برای حدود 
۰ از سیاه‌پوستان آمریکایی محسوب می‌شود که به 
بیماری مرحله نهایی کلیوی (ESRD)‏ غیردیابتی بهویژه 
5 مبتلا هستند؛ چهش‌های فاکتور کمیلمان ۲۲ با 
گلومرولونفریت مامبرانوپرومفراییو ۳ (MPGN)‏ یا سند رم 
لیپودیستروفی نسبی " نوع AT‏ که ناشی از جهش در ژن‌های 
رمزگذاریکننده ۸/6 Lamin‏ یا «ul PPARy‏ موجب 
ایحا یک سندرم متأبولیک می‌شود که با MPGN‏ همراه 
است و گاهی رسوبات متراکم و ole‏ نفریتیک 03 در آن 
دیده می‌شود. سندرم آلپورت» که ناشی از جهش در ژن‌های 
رمزگذار زنجیره‌های ۰03 4و 5کلاژن نوع 7۳است. باعث 
شکاف دار شدن glass‏ پایه " همراه با گلومرولواسکلروز 
می‌شود؛ و بیماری‌های ذخیره‌ای لیزوزوم» مثل کمبود آلفا 
VIS‏ کتوزیداز ۸ که باعث بیماری فابری می‌شود و کمبود آ[- 
استیل نو رآمینیک اسید هیدرولاز» که موجب نفروسیالیدوز و 

فشارخون بالای سیستمیک و آترواسکلروز می‌توانند 
باعث استرس فشاری» ایسکمی, و یا تولید اکسیدان‌های 
چربی شوند که آنها هم به نوبه خود منجر به گلومرواسکروز 
مزمن می‌شوند. Oye kid‏ بالای بدخم ممکن است به 
سرعت موجب عارضه‌دار شدن گلومرولواسکروز با نکروز 
فیبرینوئید سریانچه‌ها و گلومرول‌ها» میکروآنژیوپاتی 
ترومبو تیک و نارساپی حاد کلیه شود. فروباتی ces‏ یک 
FE ee re emer Pca ec ar ame |‏ 


بایه گلومرول ثانویه به اترات درازمدت هیپرگلسیمی» 
محصولات نهایی گلیکوزیلاسیون " پیشرفته» و گونه‌های 
فعال اکسیژن می‌باشد. 

oles‏ مویرگ‌های گلومرولی. گلومرولونفریت نامیده 
می‌شود. اغلب آنتی‌ژن‌های گلومرولی یا مزانژیومی دخیل در 
گنومرولونفریت ایمنی زادء ناشناخته هستند (شکل 
۲ سلول‌های اپیتلیال یا مزانژیومی گلومرول ممکن 
است ریزش کنند يا اپیتوپ‌هایی" را بیان کنند که از 
پرو تئین‌های آیمنی‌زایی دیگری که در اعضای دیگر بدن 
ساخته می‌شوده تقلید کنند. باکتری‌ها» قارچ‌هاء و ویروس‌ها 
این توانایی را دارند که به‌طور مستقیم در کلیه باعث عفونت 
شوند و آنتی‌زن‌های خود را تولید کنند. بیماری‌های خودایمن 
همچون گلومرولونفریت مامبرانوی ایدیوپاتیک "0100 
L,‏ ۷۳0[ محدود به کلیه‌ها هستند» در حالی که 
بیماری‌های سیستمیک التهابی مثل نفریت لویوسی و یا 
گرانولوماتوزهمراه باپلی نیت (وگنر)» باگسترش به کلیه 
موجب آسیب انویه گلومرولی می‌شوند. یماری ضد GUE‏ 
بایه گلومرولی» که موجب سندرم گودپاسچر می‌شود. به علت 
نحوه توزیع 03/701 مربوط به کلاژن نوع ASTV‏ آنتی‌ژن 
هدف است. به‌طور عمده کلیه و ریه درگیر می‌شوند. 

فعال شدن موضعی گیرنده‌های زنگوله مانند" روی 
سلول‌های گلومرولی» رسوب کمپلکس‌های ایمنی یا سیب 
ساختمان گلومرولی ناشی از کمپلمان» موجب ارتشاح 
سلول‌های تک هسته‌ای می‌شود که آن هم به نوبه خود 
منجر به یک پاسخ ایمنی تطابقی می‌گردد و با آزاد شدن 
موضعی کموکین‌هاء به سمت کلیه‌ها کشیده می‌شود. 
نو تروفیل‌هاء ما کروفاژهاء و سلول‌های eT‏ توسط کموکین‌ها به 
داخل کلافه گلومرولی کشیده می‌شوند و در آنجا با آنتی‌ژن‌ها 
و اییتوپ‌های نزدیک یاروی سلول‌های سوماتیک یا 
ساختمان‌های ۳ ae‏ می‌دهند و و با تولید 1 9 
پروتثازهای بیشتر 
غشای پایه er‏ می‌شوند. هرچند oes‏ = 


1 - focal segmental glomerulosclerosis 
اختلال متابولیسم چربی‎ -۲ 
3 - split basement -membranes 
4- Glycosilation 5 - immune -mediated 
شاخص آنتی‌ژنی با ساختار شناخته شده.‎ -۶ 
7- MGN. Idiopathic Membranous Glomerulonephritis 
8- Toll like 
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شکل ۲۳۸-۲.گلومرول با مکانیسم‌های متفاوتی دچار آسیب می‌شود. (A)‏ رسوبات ایمنی پیش ساخته می‌توانند از جریان خون منشأ 
گرفته در Job‏ غشای پایه گلومرول (GBM)‏ در فضای ساب‌آندوتلیال تجمع پیدا کنند یا ممکن است dy‏ صورت درجا در طول فضای ساب اپیتلیال 
تشکیل شود. (B)‏ رنگ‌آمیزی ایمونوفلورسانس گلومرول‌ها که با آتتی‌بادی Ig-G‏ علامت‌گذاری ond‏ نشان‌دهنده رنگ‌آمیزی خطی یک بیمار Mize‏ به 
بیماری ضد GBM‏ یا رسوبات ایمنی یک بیمار مبتلا به گلومرولوتفریت مامبرانو است. (C)‏ مکانیسم‌های آسیب گلومرولی یک پاتوژنز پیچیده دارند. 
رسوبات ایمنی و رسوب کمیلمان به‌طور کلاسیک موجب کشیده شدن ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها به درون گلومرول‌ها می‌شود. لنفوسیت‌های T‏ نیز ممکن 
ay eal‏ دنیال آنها در فرآیند آسیب شرکت کتند. (0). واستطههاین تشدیذکننده مقل اکسیدان‌فای دق فد مومیو پروتازهاه موجب گسترش این 
olga‏ می‌شوند» و بسته به محل آنتی‌ژن هدف و پلی‌مورفیسم‌های ژنتیکی میزبان» غشاهای پایه توسط تکثیرهای سلولی درون مویرگی یا برون مویرگی 
دچار آسیب می‌شوند. 


تطایقی شبیه به بافت‌های دیگر است اما فعال تن .اک روفازها Goede el (GS‏ در NES‏ مولکول‌های 
زودهمنگام Joi»‏ 1 نقش مهمی ly‏ در مکانیسم شناسایی col yo‏ مجموعه سلول‌های T‏ انواع I CD4/8‏ 
گلومرولونفر بت بازی می‌کند. آنتی‌ژن‌های عرضه شده توسط درگیر می‌کنند. 

مولکول‌های اصلی سازگاری نسجی (0۷1۳10" گروه UT‏ روی 


1- Major Histocompatibility Complex 
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سلول‌های تک‌هسته‌ای به تنهایی می‌توانند موجب 
آسیب کلیه شوند در حالی که فر آیندهای خودایمنی که به‌طور 
کلاسیک به گلومرول‌ها آسیب می‌رسانند» این کار را از طریق 
پاسخ ایمنی هومورال انجام می‌دهند. گلومرولونفریت 
پسااسترپتوکوکی» نفربت لوبوسیء و نفربت مامبرانوی 
ابدبوپاتیک ‏ به‌طور تیپیک بارسوب ایمنی در طول غشای 
پایه گلومرول همراه هستند. در حالی که در بیماری ضد 
غشای ash‏ گلومرولی» آنتی‌بادی‌های ضد Glas‏ پایه 
گلومرول به‌صورت خطی به آن مستصل می‌شوند. 
کمپلکس‌های ایمنی پیش ساخته در گردش خون ممکن 
است در امتداد سمت زیر آندو تلیومی غشای پایه گلومرولی 
رسوب کنند» در حالی که ساپر رسوبات ایمنی» به‌صورت درجاء 
بر روی سمت زیر آپیتلیومی آن تشکیل می‌شوند. رسوبات 
اخیر» هنگامی نجمع پیدا می‌کنند که اتوآنتی‌بادی‌های در 
گردش, آنتی‌زن‌های خود را که در طول Ad‏ زیر اپیتلیومی 
GBM‏ به دام افتاده‌انده می‌پابند. رسوبات ایمنی در مزانژیوم 
گلومرولی» ممکن است ناشی از رسوب کمپلکس‌های در 
گردش پیش ساخته و یا وااکنش‌های آنتی‌ژن - آنتی‌بادی 
درجا (insitu)‏ ایجاد شده باشند. رسوبات ایمنی با تحریک 
آزادسازی پروتثازهای موضعی و فعال نمودن آبشار کمپلمان» 
موجب تولید کمپلکس‌های حمله‌ای C59‏ می‌شوند. cog le dy‏ 
اکسیدان‌های موضعی با ایجاد سیب به ساختمان‌های 
گلومرولی» موجب پرو تئینوری و از بین رفتن سلول‌های یادار 
فیزیوپا تولوژیک با همپوشانی موجب ضایعات گلومرولی 
مشابه می‌شوند. که مطرح‌کنندهٌ مشابه بودن الگوهای آسیب 
در اغلب موارد پاسخ‌های مولکولی و سلولی پایین‌دست است. 


پیشرفت بیماری گلومرولی 


گلومرولونفریت پایدار که کارکرد کلیه را وخیم‌تر MS ig‏ 


هميشه با نفریت بینابینی» فیبروز کلیوی» آتروفی لوله‌ای 
همراه است (شکل ۶۲۶-۲۷). Lol‏ در هر حال نکته مبهم این 
است که نارسایی کلیه درگلومرولونفریت کمتر با نوع محرک 
آسیب گلومرولی ایجادکننده خود ار تباط دارد و بیشتر با نمای 
بافت شناختی نفریت لوله‌ای بینابینی " مطابقت دارد. 

از دست رفتن کارکرد کلیه به دلیل سیب بینابینی را 
می‌توان با چند مکانیسم فرضی توجیه کرد. ساده ترین توجیه 
آن است که انسداد لوله‌ای ناشی از التهاب و فیبروز بینابینی» 


طانع جریا ند اقرار هر شود در صیچه آتصتاه cule lead)‏ 
سلولی" یا اثرات فشاری بیرونی» موجب از بین رفتن گلومرول 
در نفرون‌ها می‌شود. دومین توجیه آن است که تغییرات 
بینابینی مثل pol‏ یا فیبروز بینابینی» با دگرگون ساختن 
ساختار لوله‌ای و عروقی. موجب اختلال در انتقال طبیعی 
لوله‌ای alge‏ محلول و آب از مجرای درون لوله‌ای به فضای 
عروقی می‌شوند. اين نارسایی با افزايش آب و مواد محلول 
موجود در مایع لوله‌ای» موجب ایزوستنوری" و بلی‌اوری 
می‌شود. مکانیسم‌های تطبیقی مربوط به فیدبک لوله‌ای - 
گلومرولی نیز دچار نارسایی می‌شود که نتيجه آن کاهش 
تولید رنین از دستگاه جنب گلومرولی به دام افتاده در التهاب 
بینابینی است. در نتیجه» اثر تنگ‌کنندگی عروقی؟ 
آنژیو تانسین 11 بر شریانچه‌های گلومرولی کاهش ADL,‏ 
پالایش به دلیل کاهش فراگیر تون شریانچه‌ای دچار افت 
می‌گردد. سومین توجیه, براساس تغییرات مقاومتِ عروقی 
ناشی از awl‏ مویرگ‌های اطراف لوله‌ای است. حجم سطح 
مقطع این مویرگ‌ها در اثر التهاب pol‏ و با فیبروز بینابینی 
کاهش پیدا می‌کند. این تغییرات ساختمانی در مقاومت 
عروقی» با دو مکانیسم. کارکرد کلیوی را تحت تأثیر فرار 
می‌دهند. اول اینکه» چون سلول‌های لوله‌ای از نظر متابولیکی 
بسیار فعال‌انده کاهش جریان خون آنها می‌تواند موجب 
آسیب ایسکمیک شود. دوم اینکه اختلال در جریان خروجی 
شریانچه‌ای گلومرول» منجر به افزايش فشارخون درون 
گلومرول در گلومرول‌های با درگیری کمتر می‌گردد؛ ابن 
افزایش انتخابی فشارخون داخل گلومرولی» موجب تشدید و 
گسترش اسکلروز مزانژبومی و گلومرولواسک‌لروز در 
گلومرول‌های با درگیری کمتر می‌گردد. صرف‌نظر از مکانیسم 
دقیق این فرآینه نفربت حاد cakes - clad‏ زودهنگام 
(شکل 4۶۲۶-۲۷ حکایت از کارکرد کلیوی بالقوه 
برگشت پذیر دارده در Ib‏ که ایجاد فسروز پناینی مزمن 
اشاره به از دست رفتن پایدار کارکرد کلیه دارد (شکل 
۲۵-۰ 2), 


1- Idiopathic Memblanous Nephritis 
۲-لوله‌ای بینابینی‎ 
3 - Debris 
حفظ اسمولالیته ثابت ادرار بدون توجه به تغییرات‎ 4, Isosthenuria 4 
فشار اسمزی خون گفته می‌شود.‎ 
5 - Vasoconstrictive 


WW 
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آسیب پایدار مویرگ‌های گلومرولی » به فضای لوله‌ای 
بینابینی" گسترش پیدا می‌کند و موجب پرو تئینوری می‌گردد. 
فرضیه بر این است که شریانچه‌های وابران که از 
گلومرول‌های ملتهب خارج می‌شوند. واسطه‌هاي التهایی را با 
خود حمل کرده موجب ایجاد نفریت بینابینی در بقیه مسیر و 
سرانجام فیبرزو می‌شوند مایع پالایش شده در مویرگ‌های 
آسیب‌دیده گلومرولی چسبیده به کپسول بومن» ممکن است 
به سمت بافت بینبینی اطراف گلومرول نیز منحرف شود با 
این وجود. اغلب نفرولوژیست‌ها معتقدند که مایع پالایش 
48 پروتئینوریک" گلومرولی که مابع لوله‌ای را تشکیل 
می‌دهد» نقش اصلی را در آسیب رو به پایین glad‏ - 
بینابینی برعهده داره گرچه هیچ یک از این فرضیه‌ها با 

آسان ترین توجیه برای بررسی تأثیر پروتئینوری بر 
شکل‌گیری نفریت بینابینی» این است که پرو تئینوری فزاینده 
شدید با حمل سیتوکین‌های فعال شده و لیپوپرو تئین‌های 
مولد گونه‌های اکسیژن واکنش‌گر یک سلسله وا کنش‌های 
اتتهابی را در درون و اطراف سلول‌های اپیتلیومی پوشاننده 
بخش لوله‌ای نفرون برمی‌انگيزند. اين اترات موجب القای 
ارتشاح لنفوسیت‌های T‏ و ماکروفاژها در فضاهای بیتابینی, 
همراه با فیبروز و آتروفی لوله‌ای می‌شود. 

لوله‌ها به دنبال آسیب مستقیم به نغشای پایه‌شان از بین 
می‌روند که این pol‏ موجب تغییر بافت اپیتلیومی -مزانژیومی 
و در نتیجه تشکیل فیبروبلاست‌های بیشتری در محل 
آسیب‌دیدگی می‌شود. عواملی همچون فاکتور رشد تحوّلی بتا 
(706)" فاکتور رشد فیبروبلاست دو (FGF-2)‏ فاکتور 
قابل القا توسط هیپوکسمی ۱ 717-10 و فاکتور رشد 
مشتق از (PDGF) CSM,‏ به‌ویژه در اين تغییر و تحول 
فعال‌اند. در نفریت پایدار فیبروبلاست‌ها تکثیر يافته, موجب 
تولید رسوباتی منشکل از تناسین" و داربست فیبرونکتینی 
می‌شوند که برای پلیمریزاسیو نکلاژن بین بافتی جدید نوع 1 
و ]11 به کار می‌رود. این رویدادها طی روندی موسوم به 
فیبروزنز " موجب تشکیل بافت اسکار (جوشگاهی) 
می‌شوند. براساس مطالعات آزمایشگاهی » پروتئین 
مورفوژنتیک نوع ۷ استخوان و فاکتور رشد هپاتوسیت. قادر به 
معکوس کردن روند فیبرینوژنز زودهنگام و حفظ ساختار 
لوله‌ای هستند. هنگامی که فیبروبلاست‌ها از فاکتورهای 
بقای خود محروم می‌شوند» آپوپتوز رخ می‌دهد" و جوشگاه 


کلیوی پایدار فاقد سلول می‌شود که نتيجة آن نارسایی 


برگشت‌ناپذیر کلیه است. 
رویکرد به len‏ 
بیماری گلومرولی 
هماچوری پروتئینوری» و پیوری 


مبتلایان به بیماری گلومرولی معمولا Mine‏ به درجاتی از 
هماچوری ol par‏ با مقادیر مختلفی از پرو تثینوری هستند. 
هماچوری به‌طور تیبیک بی‌علامت‌است. تنها ۲۸۵ گلبول 
قرمز در ته‌نست آولین قسمت ادرار صبحگاهی کافی 
آست تا شک به این بیماری را برانگیزاند. ممکن است 
تشخیص آسیب گلومرولی به دلیل اينکه بیماران متوجه 
هماچوری میکروسکوبی خود نمی‌شوند به تأخیر افتد و 
هماچوری واضح" به جز در نفرویاتی ۸ع1 و بیماری 
سلول داسی به ندرت دیده می‌شود. هنگام بررسی 
هماچوری میکروسکوپی که احتمالاً با پروتتبنوری جزئی 
mg/24hr)‏ ۵۰۰>) همراه است» کنار گذاشتن ضایعات 
کالبدشناختی fio‏ بدخیمی‌های دستگاه ادراری به‌ویژه 
در افراد سالمند از اهمیت ویژه‌ای برخوردار است. 
هماچوری میکروسکوپی همچنین ممکن است با شروع 
هیبر تروفی خوش خیم پروستات . Cu pad‏ بینابینی» نکروز 
پاپیلری؛ هبپرکلسیوری» سنگ‌های کلیوی, بیماری‌های 
کیستی کلیه» یا آسیب عروقی کلبوی دیده شود. البته, 
وقتی سیلندرهای گلبول قرمز (شکل ۲۴-:۲ع) یا 
گلبول‌های فرمز بدشکل در ته‌نشست ادراری بافت شود. 
گلومرولونفریت محتمل است. 

۲۴ مداوم"» بیش از یک تا دوگرم در‎ Gorton. 
ساعت به‌طور معمول همراه با بیماری گلومرول است.‎ 
بیماران اغلب نها زمانی متوجه پروتئینوری خود‎ 

1- Tubulointerstitium Filtered 


۲- حاوی مقدار بالاتر از حد طبیعی پروتئین 
Transforming Growth Factor ۵‏ -3 
Platlet derived growth factor‏ - 4 
(Tenascin) -۵‏ یک نوع گلیکوپروتتین ماتریکس خارج سلولی است 
که از انواع روبان‌ها و بافت‌های Jobs gh‏ مناطق اپیتلیال و برخی از 
تومورها lie‏ می‌شود. 
۶- فیبرین‌سازی 
Gross‏ -8 6 - 7 
Persistent‏ -9 
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می‌شوند که بدنشان دچار pal‏ شود یامتوجه کف آلود شدن 
ادرارشان شوند. پروتینوری مداوم را باید از مقادیر کمتر 
ار آن موسوم به پروتینوری خوش خیم" در افراد طبیعی 
افتراق داد (جدول ۳۳۸-۱). این نوع اخیر پرو تئینوری» 
ناپایدار است و به‌طور کلی میزان آن کمتر از :2/241 ۱ 
می‌باشد و گاهی پروتتینوری کارکردی" یا گذ را نامیده 
می‌شود. تب» ورزش. جاقیء ais]‏ خواب» فشار هیجاتی» و 
نارسایی احتقانی قلب می نوانند توجیه کننده پرو تئبنوری 
گذرا باشند. به نوعی از پرونتینوری که تنها در وضعیت 
ایستاده بروز می‌کند» پروتتینوری وضعیتی " گویند. که 
پیش‌آگهی خوبی دارد. gy‏ نئینوری ابزوله " که در چندین 
Cu joy‏ بالینی بیمار بایدار tiles‏ در بسیاری از آسیب‌های 
گلومرولی متساهده می‌شود. پروتئینوری در اغلب 
بزرگسالان مبتلا به بیماری گلومرولی» غیرانتخابی است و 
محنوی آلبومین و آمیخته‌ای از بروتلین‌های دیگر سرم 
است. در حالی که برو تئینوری در کودکان مبتلا به پیماری 
با تخیبرات جزئی" ‏ انتخابی و به‌طور عمده شامل 

بعضی از افراد Mine‏ به بیماری گلومرولی النهابی 
همجون گلومرولونقریت بسااستریتوکوکی حاد Ly‏ 
گلومرولونفریت مامبرانوپرولیفراتیو مبتلا به بیوری 
هستند که با نعداد قابل ملااحظه گلیول‌های سفید در ادرار 
مشخص می‌شود. یافته اخیر را باید از ادرار آلوده به 
با کتری افتراق Md‏ 


سندرم‌های بالینی 

زمینه‌های بالیتی به Lin‏ سندرم مشخص تقسیم‌بندی 
کرد (جدول ۲۲۳۸۲). البته این سندرم‌ها هميشه 
انحصاری نبستند. سندرم نفریتیک حاد با پروتثینوری 
به میران 2/247 ۱-۲, هماجوری همراه با سبلندرهای 
گلبول قرمز» پیوری. فشارخون بالاء احتباس مایع» و بالا 
رفتن سطح سرمی کرانتینین هتمواه با کناهش GRE‏ 
مشخص می‌شود. اگر النهاب گلومرول dy‏ اهستگی ابحاد 
شود هفته‌ها طول می‌کشد تا کراتینین سرم به تدریج بالا 
برود اما اگر کراتبنین سرم به سرعت» مخصوصاً طی چند 
روز VLA‏ رود. در این صورت نفریت حاد را گاهی 
گلومرولونفریت na yor‏ پیشرونده (RPGN)‏ می‌نامند.* 


واژه هیستوبا تولوژیک گلومرولونفریت هلالی" معادل 
آسپب‌شناختی تظاهرات بالینی RPGN‏ است. هنگامی 
که بیماران مبتلا به RPGN‏ با خونریزی ربوی ناشی از 
سندرم گودپاسچر واسکولیت رگ‌های کوچک به دلیل 
آنتی‌بادی‌های ضد سیتوپلاسم نوتروفبل ANCA)‏ . 
لوپوس اریتما نوز, و با کرایوگلوبولینمی مراجعه می‌کنند. 
اغلب به عنوان سندرم ربوی - کلیوی تشخیص داده 
می‌شوند. سندرم نفرویک به برونئینوری شدید 
g/24hr)‏ > فشارخون VL‏ افزایش کلسترول خون» 
کاهش آلبومین سرم pal‏ و/یا آنازارک" و هماچوری 
میکروسکوبی اطلاق می‌گردد. گاهی به پرو تثینوری زباد 
و فاقد علایم بالینی» پرونوری در طبف نفروت‌کک ۲ 
می‌گویند. GFR‏ در ابن بیماران ممکن است در ابتدا 
طبیعی و با به ندرت بالا تر از to‏ طبیعی باشد. اما با تداوم 
هییرفیلتراسیون و از بین رفتن نفرون‌هاء به‌ طور تیپیک 
طی ماه‌ها ثا سال‌ها کاهش bing‏ می‌کند. در بیماران eon‏ 
به سندرم عشای ahs‏ غشای بایه از نظر زنتیکی 
غیرطبیعی است (ستدرم آلیورت) و یا پاسخ خودابمنی به 
کلاژن نوع IV‏ عشای aol‏ (سندرم گودباسجر) همراه با 
هماچوری میکروسکوپی» پروتئینوری خفیف تا شدید و 
فشارخون YL‏ همراه با درجاتی از اقزایش کراتینین سرم 
دیده می‌شود. سندرم گلومرولی - عروقی بیمارانی را 
توصیف می‌کند که به نوعی از آسیب عروقی مبتلا هستند 


که منجر به هماجوری و پرو نثبنوری متوسط می‌شود. در 


مبتلایان به‌اینن سندرم ممکن است واسکولیت: 
میکروآنژیوباتی ترومبو تیک» سندرم آنتی‌فسفولبپید با 
شیوع بیشتره یک بیماری سیستمیک fie‏ آنرواسکلروز, 
Soul‏ کلسترول» فشارخون بالاء کم‌خونی داسی شکل, و 


خودایمنی دبده شود. از جتبهٌ بین‌المللی سند رم مرتبط با 


Benign proteinuria 


Functional or transient proteinuria 


- Orthostatic proteinuria 


Isolated (پروتئینوری بدون دیگر علایم کلیوی مثل‎ 
)... و‎ pol هماچوری»‎ 
Minimal change disease 
Rapidly progressive glumerulonephritis (RPGN) 
Crescentic 
Antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA) 
ژنرالیزه‎ pal — 4 


> WN = 
1 ۳۰ 1 


on ها هي‎ 
۳ ae ow oe 


10- nephrotic-range proteinuria 


۱۷ 
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* آلبومین ۲۴ 2 پروتئینوری توسط "پروتئین ادرار ۲۴ 
ساعته کرانیتین (mg/g)‏ نوار ساعته (mg/24hr)‏ 
(mg/24hr)‏ 
<1d ۳۰ te 17‏ 
میکرو آلبومینوری ۳۰-۳۰۰ ۳۰۳۰۰ -{Trace/t+‏ - 
Trace-3-+ >¥es >Yee Nae‏ ۵۰ < 


بیماری‌های عفونی" مهم ترینِ سندرم‌هاست. به 
استتنای آندوکاردیت باکتریال تحت حاد در نیمکره 
غربی» مالاربا و شبستوزومیاز, احتمالاً شایع ترین She‏ 
گلومرولونفریت در Lin‏ هستند و HIV‏ و هیا تبت مزمن B‏ 
Cy‏ با فاصله اندکی از آن دو در رده‌های بعدی قرار 
می‌گیرند. این بیماری‌های عفونی موجب وا کنش‌های 
النهابی متعددی در مویرگ‌های گلومرولی می‌شوند AS‏ 
طیف آنهاء از سندرم نفروتیک تا آسیب نفربتیک حاد 
متفاوت است و آزمایش ادار آنها ترکیبی از هماچوری و 
پرو تثینوری را نشان می‌دهد. 

این شش گروه عمومی سندرم‌ها معمولاً به کمک 
جمع‌بندی شرح حال» معاینه فیزیکی» آرمایشات 
بیوشیمیایی خون, سونوگرافی کلیه» و آزمایش تجزیه 
ادرار در بالین بیمار مشخص می‌گردد. این مطالعات اولیه 
ay‏ شکل‌دهی اقدامات تشخیصی بعدی که به‌طور تیپیک 
شامل آزسایشاتی برروی سرم جهت بررسی 
پرو تتین‌های محتلف (مثل آنتی‌ژن‌های 117۷و هپاتبت 
{C 5B‏ آنتی‌بادی‌ها (متل آنتی‌بادی‌های ضد غشای 
بایه» آنتی‌فسفولیییده Anti-DNAase ASO‏ 
آنتی‌هیالورونبدازه Anti-DNA ANCA‏ کر بوگلوبولین‌هاء 
آنتی‌بادی‌های ضد HIV‏ ضد هپاتیت و 6) و با 
کاهش اجزاء کمبلمان (ون) و (Cy‏ است» کمک می‌کند. 
شرح JO‏ و معابنه فیزیکی در Gall‏ بیمار نیز در تعیبن 
ایسنکه گلومرولونفریت فقط کلیه را درگبر کرده 
(گلومرولونفریت اولسه) با Spe‏ از یک بیماری 
سیستمیک است ( گلومرولونفریت ثانویه) می‌تواند 
مفیك باشد. 

در مواجهه با یک آزمایش ادرار غیرطبیعی و سطح 
بالای کراتینین سرم» همراه با ادم یا نارسایی احنقانی 


a‏ اندازه‌گیری آلبومین توسط رادیوایمونواسی -b‏ آلبومین ۲۰-۶۰ درصد کل پروتئین دفع شده در ادرار را تشکیل می‌دهد. 


قلب b‏ بدون حضور decid‏ باید حاد یا مزمن بودن 
گلومرونفریت بررسی شود. این ارزیابی به بهترین نحو با 
تهیه یک شرح حال دقبق (شامل آخرین آزمایش ادراری 
پا سطح کراتینین سرم در خلال بارداری» آزمایش ادرار 
برای بررسی سلامتی. شواهد دال بر عفونت یا مصرف 
داروها یا مواد مخدر)؛ بررسی آندازه کلیه‌ها توسط 
سونوگرافی» و احساس بیمار در هنگام مراجعه انجام 
می‌شود. بیماری گلومرولی مزمن آغلب خود را با کوچک 
شدن اندازه AT‏ نشان می‌دهد. بیمارانی که به سرعت 
دچار نارسایی کلیه می‌شوند. دچار ضعف و خسنگی 
هستند و اغلب علایم ناشی از بالا رفتن اوره خون همراه 
با تهوع. استفراغ» احتباس مایع» و بی‌خوابی در آنها دیده 
می‌شود. موارد گلومرونفریت اولیه با سیر آهسته نارسایی 
کلیه و یا مواردگلومرونفریت حاد که با افت شدید عملکرد 
ads‏ همرآه تباشد ممکن است به میزان چشمگیری بدون 
علامت. aul‏ بافتند. dw.‏ از جمع‌آوری این QE Ul‏ 
اولیه: آن دسته gil less!‏ که حال عمومی پایداری ذارند 
شاخص‌های انعقادی خونشان کافی است و مابل و قادر 
به دریافت درمان هستند. dy‏ انجام بیوپسی کلیوی 
تشویق می‌شوند. 


آسیپشناسي کید 

به کمک بیوپسی می‌توان به سرعت نوع آسیب گلومرولی را 
مشخص نمود و اغلب یک دوره درمانی را پیشنهاد کرد. نمونه 
Ly, args‏ هه از رنگاهیزی‌های ویس جوا 
میکروسکوپ ن_وری بررسی می‌شود: هماتوکسیلین و 
اتوزین (H&E)‏ برای بررسی سلول‌ها و ساختار سلولی» 


1- infectious disease - associated syndrome 


لِ ۷ 
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الگوهای گلومرو لونفریت بالینی 
سندرم‌های گلومرولی پروتئینوری هماچوری آسیب عروقی 
سندرم‌های نفر یتیک حاد 
گلومرولونفر بت بسااسترپنوکوکوکی* +++ ++4/++ 2 
آندوکاردیت با کتریال cow‏ 8 +4{ ++ با 
نفریت لویوسی * جبچ ببب/جب + 
بیماری ضد غشای بابه گلومرولی* ++ ee ees‏ ۳ 
نفروباتی 1۸" چاو ”++ 2 
واسکولیت رگ‌های کوچک SANCA‏ 
گرانولومانوز همراه با پل ی آنزثبت (وگنر) جب+ +4/44+ +++ 
پل یآنژبت میکروسکوبی ++4/+ جججبج +++ 
سندرم جرج - استراوس ++/+ +++/ t+‏ ++++ 
بوریورای هنوخ شونلاین* چب/+ ایب ruts,‏ 
gh 5‏ گلویولینمی* ++]+ tht ltt‏ 
گلومرولونفریت مامیرانوپرولبقرا 9“ ++ ببپ/بو 1 
گلومرولونفریت مزانژ یو پرولیفراتیو A‏ رگ 2 
سندرم‌های ریوی - کلیوی 
ستدرع کودیاسچر* ++ t+/+++‏ 3 
واسکولیت رگ‌های کوچک PANCA‏ 
گرانولوما توز همراه با پلی‌آنزئیت (وگنر) thet‏ جچب/جپ 444+ 
پلی‌آنز بت منکروسکوپی ences! +4/tt+ +ft++‏ 
سندرم جرج - استراوس ++/+ t+ ft++‏ و 
پوربورای هنوخ شونلاین * +++ بببجب بوچ 
کرایو گلوبولینمی * ++1+ +4ltt+‏ چیپ 
سندرم‌های نفروتیک 
بیماری با تفیبرات جزثی +++ = 7 
گلومرولواسکاروز کانونی قطعه‌ای ttt/+t++‏ + 1 
گلومرولونفربت مامبرانو ttt‏ + 
نفروباتی دیابتی +4++/4+ + z‏ 
آمیلوتبدوز AL‏ و AA‏ +4++/+4+ & ++[ 
بیماری رسوب زنجیره سبک چپ + ۳ 
بیماری فیبریلاری -ایموتوتاکتوئید rary perry‏ + غ 
بیماری فابری + + = 
سندرم‌های غشای یابه 
بیماری ضد عشای Pal‏ ++ ججوجو 
سندرم آلبورت dist ditt‏ 
بیماری غشای پایه نازک + ++ ِ 
سندرم ناخن - کشکک +بب++ ++ Ss‏ 


~& 
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الگوهای گلومرولونفریت یالینی 

سندرم‌های عروقی - گلومرولی 
نفروپاتی آنرواسکلروتیک + + +++ 
نفروباتی هبیر Pst‏ ++/+ چب/+ + 
آمبولی کلسترول +« et +e‏ 
بیماری سلول داسی شکل ther‏ سود سوه 
میکروآنزیوباتی‌های ترومبوتیک + way isk‏ 
سندرم آنتیسفولیپید ++ ++ et‏ 
واسکولیت رگ‌های کوچک 2۸070۸ 

HH Ht +] (وگترا‎ Sail ab گونولماتوز همرا‎ 

+h +4/t++ +/4+ پلی‌آنزیت میکروسکویی‎ 

سندرم جرج - استراوس shee‏ 44/444 پیب 
بور پورای هنوخ شو نلاپن* 44/+ +++/++ بر 
کر یوگلوبولینمی* +++ +44/+4+ +t++‏ 
آمیلوئیدوز AL‏ و AA‏ اجب + ماد 
سندرم‌های مرتبط با بیماری‌های عفونی 
گلومرولونفربت بسااستریتوکوکی * جرب ججب | بو : 
آندوکاردیت با کتریال تحت 8a‏ 4+[+ + ۹ 
HIV‏ +++ بوچ ۳ 
ee C Bowls‏ بو 2 
سفیلسی +++ + ۳ 
جذام spat‏ 3 
L YL‏ ++ ++/+ 
شیسنوزومیاز vores‏ جرد Z‏ 


a‏ می‌تواند به صورت RPGN‏ بروز کند؛ گاهی به آن گلومرولونفریت هلالی گویند. 


—b‏ می‌تواند به صورت بحرآن هیپرتانسیو بدخیم بروز کند و موجب نکروز فیبرینوئید شدید در شریان کوچک و شریانچه‌ها به همراه آنمی همولیتیک 


میکروآنزیوپاتیک شود. 
»- می‌تواند با هماچوری آشکار بروز کند 
اختصارا ات: 


امید - شیف" دوره‌ای (PAS)‏ برای رنگآمیزی اجزای 
کربوهیدراتی در غشاهای لوله‌ها و کلافهگلومرولی» نقره جونز 
sala Ss‏ برای نمایان تر شدن ساختمان غشای cal‏ قرمز 
Ss‏ برای رسوبات آمیلوئید. ow‏ ون مازون؟ برای 
آشکارسازی رسوبات کللاژن و ارزیابی میزان فیبروز بینابینی و 
گلومرولواسک لروز. این نمونه‌ها همچنین با استفاده از 
آن_تی‌بادی‌های 5 ونژوگه ضد IgA 4 IgM dgG‏ برای 
تشخیص وجود رسوبات ایمنی «ناصاف و نامنظم» Ly‏ 


ANCA: antineutrophil cytoplasmic antibodies; AA: amyloid A; GBM: glomerular basement membrane; AL: amyloid L 


آنتی‌بادی‌های 12۸و یا 1840 «خطی» متصل به غشای پایه 
گلومرول» آنتی‌بادی‌های ضد پروتئین‌های به دام افتاده 
کمپلمان Cs)‏ و )و یا آنتی‌بادی‌های اختصاصی ضد یک 
آنتی‌ژن مربوطه» به منظور بررسی مستقیم توسط 
ای مونوفلورسانس آماده‌سازی می‌شوند. بررسی با 
Periodic acid-shiff‏ -1 


3- Red Congo 
5- Lumpy bumpy 


2- Jones-methenamine silver 
4- Masson’s trichrome 
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میکروسکوپ الکترونی با قدرت تشخیص WL‏ می تواند محل 
اصلی رسوبات ایمنی و وضعیت غشای پایه را مشخص کند. 

هر بخشی از نمونه بیوپسی را باید جداگانه بررسی کرد. 
گلومرول‌ها یکی یکی (حداقل ۱۰ تاو به طور ایده‌آل ۲۰ AB‏ 
در بررسی توسط میکروسکوپ نوریء گلومرول‌ها یکی یکی 
از نظر ضایعات پرا کنده بررسی می‌شوند؛ درگیری کمتر از ۵۰ 
درصد درگیری کانونی » و بیش از ۵۰ درصد درگیری منتشر" 
نام دارد. آسیب موجود در هر کللافه گلومرولی» می تواند 
قسمتی ا زکلافه را درگیر کند که به آن قطعه‌ای " می‌گویند و یا 
قسمت اعظم گلومرول را گرفتار سازد که به آن سرتاسری؟ 
گویند. گلومرول‌هایی که خصوصیات تکثیری* دارنده میزان 
سلول‌هایشان افزایش يافته است. اگر سلول‌های موجود در 
داخل کلافه گلومرولی تکتیر شوند به آن تکثیر درون 
موبرگی " می‌گویند و چنانچه تکثیر سلولی به درون فضای 
بومن گسترش ay Lh‏ آن تکثیر فراموبرگی" گویند. به‌هم 
چسبیدگی" زمانی تشکیل می‌شود که سلول‌های پادار 
اپیتلیومی در شرایط آسیب‌دیدگی گلومرول به کپسول بومن 
بچسبند. هلال‌ها" که در بعضی موارد ممکن است گسترش 
به هم چسبیدگی باشند زمانی شکل می‌گیرند که تجمعات 
فیبری سلولی - فیبرینی» pled‏ یا قسمتی از فضای بومن را پر 
کنند؛ و گلومرول‌های اسکلروتیکک نشان‌دهنده تجمع عاری 
از سلول و بی‌شکل ماده پرو تئینی در سرتاسر کلافه گلومرولی 
همراه با از بین رفتن مویرگ‌های دارای عملکرد و مزانژیوم 
طبیعی هستند. از آنجا که گلومرولواسکلروز مرتط با 
سن " "در بزرگسالان شایع است» درصد اسکلروز زمینه‌ای را 
می‌توان با استفاده از فرمول hed‏ تخمین زد: 

درصد اسکلروز زمینه‌لی = ۱۰ سن بیمار 

به کمک ایمونوفلورسانس و میکروسکوپ الکترونی به 
خوبی می‌توان به وجود و محل رسوبات ایمنی در نواحی زیر 
gail‏ تلیومی» زیر اپیتلیومی» مزانشیمی یا مضاعف سازی ۲ یا 
شکافتن ۱۲ Ltd‏ پی برد در قسمت‌های دیگر نمونه بیوپسی؛ 
بستر عروقی دوگ لومرول‌ها و لوله‌ه ام مکن است 
نشان‌دهنده آ نوبوباتی» واسکولیت» وجود فیبریل‌هاه با 
ترومبوس‌ها باشد. لوله‌ها را می‌توان از نظر مجاورت با 
یکدیگر مورد بررسی قرار داد. جدا شدن لوله‌ها از هم می تواند 
به علت epal‏ از بین رفتن لوله‌هاء و یا رسوب کلاژن به دلیل 
فیبروز بینابینی باشد. فیبروز بینابینی نشانه‌ای شوم از 
برگشت‌ناپذیری ضایعه و پیشرفت به طرف نارسایی کلیه است. 


سندرح‌های نفریتیک حاد 


سندرم‌های نفربتیک حاد به‌ طور کلاسیک با فشارخون بالاء 
هماچوری» سیلندرهای گلبول قرمزء پیوری» پرو تئینوری 
خفیف تا متوسط بروز می‌کنند. آسیب وسیح گلومرول‌ها به 
دلیل التهاب می تواند منجر به کاهش 9GFR‏ در نهایت بروز 
علایم مربوط به آورمی همراه با احتباس آب و نمک شود که به 
pl‏ و فشارخون بالا منتهی می‌شود. 


کلومرولونفریت پسا استریتوکوگ ی 
این بیماری سردسته گلومرولونفریت های تکتیری درون 
موبرگی Tale‏ است. میزان بروز آن در کشورهای توسعه 
يافته به شدت کاهش بافته است و به صورت تک‌گیر رخ 
می‌دهد. در کشورهای توسعه نیافته بیماری dy‏ صورت 
همه گیری رخ می‌دهد و به‌طور معمول کودکان ۲-۱۴ ساله را 
مبتلا می‌کند اما در کشورهای توسعه یافته به‌طور تیپیک در 
افراد مسن و به‌ویژه در شرایط همراه با وضعیت‌های 
ناتوان‌کننده رخ می‌دهد. این بیماری در مردان بیش از زنان 
شایع است و میزان بروز آن در خانواده‌ها و افراد هم‌خانه به ۴۰ 
درصد می‌رسد. عفونت‌های پوستی یا گلو با انواع ویزه 6 
استرپتوکوک‌ها (سویه‌های نفریتوژن) قبل از بیماری 
گلومرولی روی می‌دهد. بدین ترتیب که سویه‌های شماره 
۷ ۶۰ ۳۷۰۴۹۰۵۵۰۲ استر یتوکوک نوع M‏ متعاقب زردزخم و 
سویه‌های شماره ۱:۲۰۳:۴۰۲۵۰۴۹۰۱۲ استرپتوکوک نوع M‏ 
منعاقب فارنژیت دیده می‌شوند.گلومرولونفریت 
پسااستر پتوکوکی ناشی از زردزخم ۲ تا ۶هفته پس از عفونت 
پوستی ایجاد می‌شود و در موارد ناشی از فارنژیت ۱ تا ۲ هفنه 
بعد از فارنژیت استرپتوکوکی بروز می‌کند. 

بیوپسی کلیه در گلومرولونفریت پسااستریتوکوکی, 
نشان‌دهنده افزایش سلول‌های مزانشیم و آندو تلیوم» ار تشاح 
لکوسیت‌های پلی‌مورفونوکلثر به درون گلومرول» رسوبات 


1- Focal 2- Diffuse 

3- Segmental 4- global 

5- Proliferative 6- endocapillary 
7- extracapillary 8- Synechiae 

9- Crescent 


10- age-related glomerulosclerosis 
11- reduplication 12- splitting 
13 - Poststreptococcal Glomerulonephritis 


14- Endocapillary Proliferative Glumerulonephritis 
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Giomeruiar schematic 1 


Hump 


Se STREPTOCOCCAL 
GUGMERULONEPHANIS 


ایمنی دانه‌دار Cy C3 127۷6 dgG‏ و وع) در زیر poli gail‏ و 
رسوبات زیر پیتلیومی (شبیه به «کوهان شتر ») است (شکل 
۶ع۶۲ را alin Me‏ کنید) استت: شکل گلومرولی شماتیک 
یک را ملاحظه کنید. گلومرولونفریت پسااسترپتوکوکی یک 
بیماری با واسطه ایمنی است که آنتی‌ژن‌های شناخته شده 
استریتوکوکی» کمپلکس‌های ایمنی در گردش, و JLB‏ شدن 
کمپلمان در ارتباط با آسیب به واسطه سلولی در بروز آن نقش 
دارند. طی سال‌های گذشته آنتی‌ژن‌های Gracie‏ در این 
خصوص بیشنهاد شده‌اند. آنتی‌ژن‌های پیشنهاد شدة 
استر پتوکوک‌های نفریتوژنیک که در حال حاضر حائز اهمیت 
هستند عبارت‌اند از: سیستئین پروتئیناز کاتیونی که تحت 
عنوان اگزوتوکسین (SPEB)B‏ تب‌زای استرپتوکوکی 
شناخته می‌شود و از طربق پرو تئولیز یک پیش‌ساز زیموژن! 
(ZSPEB)‏ و 24۳7 که یک گيرندهٌ پلاسمین مرتبط با 
نفریت است» ساخته می‌شود. این دو آنتی‌ژن تمایل 
بیوشیمیایی به پلاسمین دارند و اتصال آنها به یکدیگر به 
صورت یک مجموعه به دلیل همین رابطه تسهیل می‌شود و 
مسیر فرعی کمپلمان را فعال می‌کنند. آنتی‌ژن نفریتوژن 
SPEB‏ در نمونه بیوپسی داخل کوهان های زیر اپیتلیومی 
مشاهده شده است. 

تظاهر کلاسیک این بیماری به‌صورت یک وضعیت 
نفریتیک حاد همراه با هماچوری» پیوری» سیلندرهای‌گلبول 
قرمزء ادم فشارخون VL‏ و نارسایی اولیگوریک کلیه است که 
ممکن است dy‏ حدی شدید شود که به صورت RPGN‏ بروز 
کند. علایم سیستمیک هصمچون سردرد» بی‌حالی: 
بی‌اشتهایی, و درد glee‏ (به علت تورم ک‌پسول کلیه) در ۵۰ 
درصد موارد گزارش شده‌اند. ۵ درصد کودکان و ۲۰ درصد 


بزرگسالان» پرو تئینوری در حد نفرو تیک دارند. در هفته اول 
بروز علایم» سطح مو11) و وّ) در ٩۰‏ درصد بیماران کاهش 
می‌یابد و سطح Cy‏ تغییری نمی‌کند. فاکتور روما توئید مثبت 
(۳۰-۴۰ درصد)» کرایوگلوبولین‌ها و کمپلکس‌های ایمنی در 
گردش (۶۰-۷۰ درصد)» و ANCA‏ ضد میلوپرا کسیداز (۱۰ 
درصد) نیز گزارش شده‌اند. کشت استرپتوکوک گهگاهی 
(۱۰-۷۰ درصد) مثبت استه اما افزایش عیار ۸60 (۳۰ 
درصد)» Anti-DNAase‏ ( ۷۰ درصد) و يا آنتی‌بادی‌های ضد 
هیالورونیداز (۴۰ درصد) می‌تواند به تأیید تشخیص کمک 
کند. روی هم رفته برای تشخیص گلومرولونفریت 
پساأسترپتوکوکی dy‏ ندرت بیوپسی کلیه ضرورت می‌یابد. در 
برخی موارد وجود بیماری تحت بالینی ۴ تا ۵ برابر بیش از 
نفریت بالینی گزارش شده است و این موارد اخیر با هماچوری 
میکروسکوپی بدون علامت همراه با کاهش سطح کمپلمان 
C3‏ مشخص می‌شوند. 

درمان. حمایتی است و شامل کنترل فشارخون pL‏ 
و در صورت نیاز دیالیز است. درمان آنتی‌بیوتیکی عفونت 
استرپتوکوکی در تمام بیماران و افراد هم‌خانه آنها باید انجام 
شود. تجویز داروهای سرکوبگر ایمنی حتی در موارد وجود 
هملال‌هاء در درمان این بیماری جایگاهی ندارد. 
گلومرولونفریت پسااستر پتوکوکی راجعه» حتی در صورت وقوع 
عفونت‌های مکرر استرپتوکوکی, نادر است. مرگ زود هنگام 
در کودکان Ay‏ ندرت اتفاق می‌افتد ولی در آفراد مسن رخ 
می‌دهد. در مجموع. پیش‌آگهی این بیماری خوب است و 
نارسایی پایدار کلیوی بسیار نادر و در کودکان زیر ZY‏ است. 
هماچوری و پرو تئینوری در اغلب کودکان, ظرف ۲ تا ۶ هفته 
از شروع نفریت به‌طور کامل برطرف می‌گردند. اما ۲-۱۰ از 
کودکان ممکن است دچار هماچوری میکروسکوپیک پایدار 
پرو تلینوری غیرنفرو تیک» یا فشارخون بالا شوند. پی شآگهی 
در بزرگسالان بدتر است و با بروز بالای ازوتمی (تا + (AF‏ 
پروتئینوری طیف نفروتیک» و بیماری کلیوی مرحله نهایی 
همراه است. 


آندوکاردیت باکتریایی تحت she‏ 


گلومرولونفریت مرتبط با آندوکاردیت " به‌طور تیپیک 


1 - "humps" 2- zymogen 
3- endocarditis-associated glomerulonephritis 
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یکی از عوارض آندوکاردیت باکتریایی تحت حاد است» 
به خصوص در بیمارانی که dy‏ مدت طولانی درمان نشده باقی 
مانده‌اند» افرادی که کشت خون kl‏ منفی است. dy ly‏ 
آندوکاردیت سمت راست مبتلا هستند. گلومرولونفریت در 
آتدوکاردیت با کتریایی ob‏ نامعمول است زیرا ۱۰-۱۴ روز 
طول می‌کشد تا آسیب با واسطه کمپلکس ایمنی شکل گیرد 
که بیمار تا این زمان» اغلب با جراحی اورژانسی معالحه شده 
cul‏ کلیه‌ها در آندوکاردیت با کتریایی تحت حاد به‌طور 
آشکار دچار خونریزی زیر کپسولی با ظاهر "۱۳162-060 
هستند و بررسی میکروسکوپی بیوپسی کلیه. نشان‌دهنده 
تکثیر کانونی در اطراف کانون‌های نکروز همراه با رسوب 
فراوان IEMdgG‏ و و در نواحی مزانشیمی» زیرآندو تلیومی» 
و زیر آپیتلیومی است. بیمارانی که با تظاهر بالینی 13۳0 
مراجعه می‌کنند دارای ضایعات هلالی‌اند . انفارکتوس‌های 
آمبولیک یا آبسه‌های عفونی ممکن است در آنها دیده شود. 
بیماریزایی بستگی به رسوب کمیلکس‌های ايمني در گردشء 
در کلیه همراه با فعال شدن کمیلمان دارد. بیماران Mego‏ با 
هماچوری واضح یا میکروسکوپی» بیوری و پروتئینوری 
خفیف یا با شیوع کمتر به صورت RPGN‏ همراه با از Or‏ 
رفتن سریع عملکرد کلیوی مراجعه می‌کنند. در اين بیماران 
ممکن است کم‌خونی نورموسیتیک ESR‏ بالاء کاهش میزان 
کمپلمان خون, افزایش تیترفاک تور روماتوئید ؛ 
کرایوگلوبولینمی نوع 11 کمیلکس‌های ایمنی در گردش و 
۸۸ وجود داشته باشند. سطح سرمی کراتینین به هنگام 
ee eo corm‏ ۳ 
موارد اندکی به سمت نارسایی مزمن کلیه پیشرفت می‌کنند. 
درمان اولیه مبتنی بر ربشه کن کردن عفونت طی ۴۶ هفته 
توسط آنتی‌بیوتیک است که در صورت اقدام سریع در این 
مورد. پیش آگهی بهبود وضعیت کلیه خوب است. واسکولیت 
مرتبط با ANCA‏ گاهی همراه با آندوکاردیت باکتریایی 
تحت حاد رخ می‌دهد یا با آن اشتباه می‌شود که در این موارد 
به علت متفاوت بودن درمان Ash‏ وجود آن رد شود. 

مانند انواع گلومرولونفریت همراه عفونت با کتریال پایدار 
در خون, گلومرولونفریت بعد از عفونت می‌تواند در بیماران 
دارای شنت بطنی - دهلیزی و بطنی - صفاقی * مبتلایان به 
عفونت‌های ریوی» داخل شکمی, لگنی» پوستی؛ و پرو تزهای 
عروقی عفونی» رخ دهد. در کشورهای توسعه‌یافته بخش 
قابل توجهی از موارد درگیری در بزرگسالان» به‌ویژه افراد 


دچار ضعف آیمنی رخ می‌دهد و ارگانیسم غالب استافیلوکوک 
است. تظاهر بالینی این موارد گوناگون و شامل پروتیئنوری» 
هماچوری میکروسکوپی نارسایی حاد کلیه, و فشارخون بالا 
آنتی‌بادی‌های ضدهسته‌ای» و کرایوگلوبولین‌ها ممکن است 
ied Beil ye‏ و 
مامبرانوپرولیفر تیو (MPGN)‏ گلومرولونفریت پرولیفراتیو 
منتشر و آگزوداتیو «(DPGN)‏ باگلومرولونفریت مزانژیو 
درمان» مبتنی بر ريشه کن کردن عفونت است و اغلب بیماران» ۰ 
مثل مبتلایان به آندوکاردیت» تحت درمان ريشه کنی عفونت 
قرار می‌گیرند. پیش آگهی نامساعد" است. 


نفریت لوپوسی 
نفریت لوپوسی یکی از عوارض شایع و جدی SLE"‏ است و 
بیشترین شدت )91 بين زنان نوجوان سیاهپوست آمریکایی 
دارد. ۳۰-۵۰ درصد مبتلایان» در زمان تشخیص بیماری» 
علایم بالینی بیماری کلیوی را دارند و ۶۰ درصد بزرگسالان و 
Ae‏ درصد کودکان در مراحلی از دوره بیماری» دچار اختلالات 
کلیوی می‌شوند. نفریت لوپوسی در 351 رسوب کمپلکس‌های 
ایمنی در گردش ایجاد می‌شود. اين رسوبات موجب فعال 
شدن آبشار کمپلمان و آسیب با واسطه کمپلمان؛ ارتشاح 
لکوسیت. فعال شدن عوامل پیش انعقادی» و آزادسازی 
سیتوکین‌های مختلف می‌شوند. شکل‌گیری کمپلکس‌های 
ایمنی درجا din sit)‏ متعاقب اتصال گلومرولی آنتی‌ژن‌های 
هسته‌ای به‌ویژه نلکئوزوم‌های نکروز شده نیز در ایجاد آسیب 
کلیه نقش دارد. آنتی‌بادی‌های ضد فسفولیپیدی نیز ممکن 
است موجب راهاندازی میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک در تعداد 
کمی از بیماران شود. 

تظاهرات بالینی» دوره بیماری و درمان نفریت لوپوسی 
ارتباط تنگاتنگی با آسیب‌شناسی کلیه دارند. شایع‌ترین 


- به معنی کک گزیده. در این حالت پتشی‌های ریز منتشر زیر 
میکروسکوپ دیده می‌شود که ظاهری شبیه ماکول و باپول‌های متعدد 
ناشی از گزش SS‏ دارد - م. 
Crescents 3 - Rheumatoid factor‏ -2 
Ventriculoperitoneal shunt‏ -4 
guarded prognosis:‏ -5 
پیش آگهی‌ای که یک درجه بهتر از پیش آگهی بد می‌باشد. 
Systemic lupus erythematousus‏ -6 
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نشانه بالینی بیماری AS‏ پرو تئینوری است. اما هماچوری» 
فشارخون YL‏ درجات مختلفی از نارسایی کلیه, و رسوب 
ادراری فعال همراه با سیلندرهای گلبول‌های قرمز: همگی 
ممکن است و جود داشته باشند. اگرچه در بررسی بیوپسی 
می‌توان آسیب‌شناسی قابل توجه کلیه را حتی در نبود 
اختلالات عمده در آزمایشن ادرار «db‏ با این حال بیشتر 
نفرولوژیست‌ها تا زمانی که آزمایش ادرار به‌طور قانع‌کننده‌ای 
غیرطبیعی als‏ اقدام به Sa‏ پسی بیماران نمی‌کنند. 
تظاهرات برون‌کلیوی لوپوس جهت رسیدن Ay‏ تشحیص 
قطعی SLE‏ از آهمیت ویژه‌ای برخوردار است زیر با وجود 
آنکه اختلالات سرولوژیک در نفریت لوپوسی شایع است ولی 
تشخیصی نیست. آنتی‌بادی‌های Anti-dsDNA‏ که عامل 
تثبیت کمپلمان هستند به بهترین وجهی با بیماری کلیوی 
ارتباط دارند. کاهش سطح کمپلمان در خون» در (۷۰۹۰ 
درصد) مبتلایان dy‏ نفریت لوپوسی حاد شایع است و آفت 
سطح کمپلمان ممکن ات پیش‌درآمد شعله‌ور شدن بیماری 
باشد. هر چند مشخص شده است که شاخص‌های زیستی 
ادراری نفریت‌لوپوسی به پیش‌بینی شعله‌وری کلیوی کمک 
می‌کنند» بیوپسی کلیه» تنها روش مطمئن برای تشخیص 
اشکال مختلف مورفولوژیک نفریت لوپوسی است. 

کارگروه سازمان بهداشت جهانی در سال ۱۹۷۴ برای 
اولین بار چند الگوی مشتخص از آسیب گلومرولی مرتبط با 
لوپوس ly‏ ارایه کرد که این الگوها در سال ۱۹4۹۲ اصلاح تسد‌ند. 
در سال ۰۲۰۰۴ جامعه بین‌المللی نفرولوژی با همکاری جامعه 
Pel gen nner ||‏ این دسهه‌بندی ly‏ به روز کردند. این 
آخرین دسته‌بندي آسیب‌هایی که در بیوپسی مشاهده 
می‌شوند (جدول ۳۳۸-۳) به بهترین وجهی, ارتباطات بالینی 
- سیب‌شناختی را توضیح داده و اطلاعات پی شآ گهی‌دهنده۱ 
نفریت دسته T‏ بیانگر بافت‌شناسی طبیعی گلومرولی با 
استفاده از هر تکنیکی يا میکروسکوپی نوری طبیعی همراه با 
رسوبات مزانژیومی ناچیز در بررسی ایمونوفلورسانس یا 
میکروسکوپ الکترونی است. نفریت دسته ]1 اشاره به 
کمپلکس‌های ایمنی و تکثیر مزانذبوم دارد. ضایعات دسته 1 
و II‏ به‌طور تیپیک همراه با علایم کلیوی ناچیز و کارکرد 
طبیعی کلیه هستند و سندرم نفرو تیک نادر است. فش کین 
بیماری در مبتلایان به ضایعات محدود به مزانژیوم کلیه عالی 
است و در کل نفریت لوپوسی در آنها نیازی به درمان ندارد. 


موضوع نفریت لوپوسی به خاطر ضایعات تکثیرشونده 
مهم و مهاجم که در بیماری کلیوی دسته VM‏ دیده می‌شوند 
تحت عنوان سندرم‌های نفریتیک حاد معرفی می‌شوند. 
دسته ]11 Sly‏ ضایعات کانونی همراه با تکشر يا ابجاد 
بافت جوشگاهی است که اغلب» تنها یک قطعه از گلومرول 
را گرفتار می‌کند (شکل ۶۲6-۱۲ را ملاحظه کنید). ضایعات 
دسته 111 متنوع ترین دوره بیماری را دارند. فشارخون WL‏ 
ته‌ننست ادراری «Ld‏ و oy‏ تئیتوری شایع هستند که در 
۵۳ درصد بیماران gy‏ تئینوری به حد نفرو تیک می‌رسد. 
افزایش کراتینین سرم در ۲۵ درصد بیماران وجود دارد. 
بیماران مبتلا به تکثیر خفیف در درصد کمی از گلومرول‌ها به 
خوبی به استروئید جواب می‌دهند و کمتر از 44 آنها طی مدت 
ay «flo ۵‏ سمت نارسایی AUS‏ پیش می‌روند. در بیماران 
ay Moye‏ تکثیر شدیدتر که درصد بیشتری از گلومرول‌هایشان 
ss‏ شنه call‏ پیش کی بیمازی به مراتب Ang oh‏ 
فروکش بیماری کمتر است. درمان این بیماران با درمان 
بیماران دسته 1۷ یکی است بسیاری از نفرولوژیست‌ها 
معتقدند که ضایعات دسته 111 تظاهر زودهنگام بیماری دسته 
۷ هستند. دیگران معتقدند که بیماری دسته TIT‏ شدید 
abs‏ جدا گانه‌ای است که نیازمند درمان تهاجمی است. 
دسته Sly TV‏ ضایعات تکیرشونده سرتاسری ( گلودای) 
منتشر است که اکثریت قریب به اتفاق گلومرول‌ها ا گرفتار 
می‌کند. بیماران مبتلا به ضایعات دسته dV‏ به‌طور BLS‏ 
دارای تیترهای بالای آنتی‌بادی ضد DNA‏ کمپلمان wh‏ 
«pw‏ هماچوری» سیلندرهای گلبول قرمزء پرو تئینوری, 
فشارخون Wh‏ و افت کارکرد کلیه هستند. پرو تئینوری در حد 
نفروتیک نیز در 4۵۰ اين بیماران دیده می‌شود. بیماران 
دارای ضاپعات هلالی در بیوپسی ممکن است خیلی سریع 
دچار افت پیشرونده کارکرد کلیه شوند (شکل ۶۲-۱۲ این 
ضایعه مهاجم در صورت عدم درمان» بدترین پیش‌آگهی 
کلیوی را دارد. با این حال. در صور تی که با اقدامات درمانی» 
فروکش " -که طبق تعریف به برگشت کارکرد کلیوی به حدود 
طبیعی و پرو تئینوری <330mgMdLiday‏ گویند - حاصل 
شود پی شآگهی کلیوی بسیار عالی است. شواهد موجود 
حاکی از آن است که القای فروکش بیماری با تجویز 


(مربوط به پیش‌آگهی) Prognostic‏ -1 
remission‏ -2 
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۱۰ ۱0 دسته‌بندی نفربت لو پوسی 


دسته 1 مزانز یال باقت‌شناسی طبیعی با 
جزبی رسوبات مزانژبومی 
دسته IT‏ تکسر برسلول شدن مرانژبوم 
همراه با وسیع شدن 
ماتریکس مزانژیوم 
تکثیر کاتونی درون 


موبرگی = برون موبرگی 


ذسته 111 


همراه با رسوبات ایمنی 
کاتونی در زیر آندوتلبوم و 
وسعت‌بافتن خفیف 
مزانژبوم 

تکنیر مننشر درون موبرگی 
= برون مویرگی همراه با 


دسته TV‏ نفربت منتشر 


رسوبات آیمنی منتشر 
زیراندوتلیومی و تغیبرات 
مزاتژیوم 

ضخیم‌شدگی غشاهای 


ab‏ همراه با رسوبات 


gil pole دسته ۷ نفریت‎ 


آیمنی زیرایبتلیومی 


Aue 


منتشر. 
ممکن است همراه با 
ضایعات کلاس 111 IVb‏ 
باشد و گاهی نفریت 

gil pale‏ و تکثیرشوندة 
مختلط نامیده می‌شود. 
اسکلروز سرتاسری تقریباً 

در تمامی موبرگ‌های 
گلرومرولی 

توجه: این دسته‌بندی در سال ۲۰۰۴ توسط انجمن بین‌المللی نفرولوژی و 
گروه مطالعاتی جامعه آسیب‌شناسی کلیه مورد بازنگری قرار گرفته است. 


دسته VI‏ نفر بت 


اسکلروتیک 


1 - minimal mesangial 2 - mesangial proliferation 


استروئیدها با دوز بالا و سیکلوفسفامید یا مایکوفنولات 
موفتیل به مدت ۲ تا ۶ ماه و متعاقب آن درمان نگهدارنده با 
دوزهای کمتر استروئید ومایکوفنولات موفتیل یا آز تیوپرین» 
ممکن است به بهترین وجه باعث ایجاد تعادل و توازن بین 
فروکشی موفقیت‌آمیز و عوارض جانبی ناشی از درمان شود. 


هیچگونه اتفاق نظری در مورد استفاده از دوزهای بالای , 
متیل پردنیزولون JED‏ وریدی در مقابل پردنیزون خوراکی» 
سیکلوفسفامید داخل وریدی ماهانه در مقابل 
سیکلوفسفامید خوراکی روزانه با دزوهای؛ سرکودگز امن 
دیگر مثل سیکلوسپورین» تاکرولیموس, ریتوکسیماب یا 
بلیموماب" وجود ندارد. نفرولوژیست‌ها معمولا از تجویز 
درازمدت سیکلوفسفامید در سنین باروری قبل از اقدام به 
ذخیره‌سازی نمونه تخمک و یا اسپرم خودداری می‌کنند. 

ضایعات دسته ۷ بیانگر رسوبات desl‏ در ناحیه 
زیراپیتلیومی است که yy SW‏ غشایی (مامیرانو) داد 
ضایعات دسته ۷ دارای یک زیر گروه هستند که با ضابعات 
تکثیرشونده همراهی دارد و گاهی بیماری مامبرانو و 
تکثیرشونده مختلط نامیده می‌شود (شکل ۶۲-۱۱). درمان 
این دسته از ضایعات شبیه گلومرولونفریت awd‏ 1۷است. ۶۰ 
درصد این بیماران با سندرم نفروتیک یا مقادیر کمتر 
پرو تیئنوری مراجعه می‌کنند. بیماران مبتلا به نفریت لوپوسی 
ابدیوباتیکك» مستعد ترومبوز ورید کلیوی و سایر عوارض 
ترومبو تیک هستند. در تعداد اندکی از مبتلایان دسته ۷ 
بیماری با فشارخون VL‏ و اخنلال عملکرد کلیوی بروز می‌کند. 
اطلاعات متناقض در خصوص دوره بالینی» پی شآگهی. 9 
درمان مناسب بیماران دسته V‏ ممکن است نشان‌دهنده 
ناهمگونی " این گروه از مبتلایان باشد. بیماران مبتلا به 
سندرم نفروتیک شدید. سطح بالای کراتینین سرم. و سیر 
پیشروندة بیماری» احتمالاً از درمان با استروئیدها همراه با 
سایر عوامل سرکویگر ایمنی سود می‌برند. درمان با 
مهارکننده‌های سیستم رنین - آنژیوتانسین نیز ممکن است 
موجب کاهش پروتئینوری شود. آنتی‌بادی‌های 
آنتی فسفولیپید که در لوپوس تظاهر می‌یابند می توانند باعت 
ایجاد میکرو ترومبوزهای گلومرولی شوند و در حداکثر 7/۲۰ 
بیماران دچار نفریت لوپوسی سیر بیماری را وخیم‌تر کنند. 
پیش آگهی کلیوی حتی با درمان ضد انعقادی هم در این موارد 
بدتر است. 

در هر یک از مواردفوق, ضایعات ذ کر شده ممکن است به 
ضایعات So‏ تغییر حالت دهند و در Ard‏ بیماران اغلب 
نیاز به بررسی مجدد از جمله تکرار بیوپسی پیدا کنند. در 


1- belimumab 2- Heterogenicity 


0۱ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


بیماران لوپوسی مبتلا ay‏ ضایعات دسته VI‏ بیشتر از PAs‏ 
گلومرول‌ها اسکلروتکک هستند و بیماری کلیوی مرحله 
‘abl‏ همراه با فیبروز بینابینی دیده می‌شود. تقریباً 1/۲۰ 
بیماران مبتلا به نفریت لوپوسی به بیماری Abe yo‏ پایانی 
می‌رسند و به دیالیز با پیوند نیاز پیدا می‌کنند. لوپبوس 
سیستمیک» معمولاً بعد از بروز نارسایی کلیه روبه خاموشی 
می‌گذارد که اين امر احتمالاً می‌تواند ناشی از اثرات سرکوبگر 
ایمنی آورمی باشد در هر حال در بیماران مبتلا به نفریت 
لوپوسی line‏ مرگ‌ومیر در مقایسه با جمعیت عمومی 
افزایش قابل توجهی دارد. پیوند کلیه در نارسایی کلیه ناشی 
از لوپوسء که معمولاً قریب به ۶ ماه بعد از بیماری غیرفعال 
انجام می‌گیرد. با میزان بقای آلوگرافت "» معادل بیمارانی که 
به دلایل دیگر تحت عمل پیوند قرار گرفته‌انده همراه است. 

بیمارانی که در Wal‏ اتوآنتی‌بادی‌های ضد آنتی‌ژن‌های 
غشای arly‏ گلومرولی شکل می‌گیرد معمولاً دچار یک نوع 
گلومرولوتفریت می‌شوند که اصطلاحاً به آن بیماری ضد 
ah, lis‏ گلومرولی (یا (arti-GBM‏ گفته می‌شود. زمانی 
که این بیماران با خونریزی از ریه وگلومرولونفریت مراجعه 
می‌کننده به OT‏ سندرم گودپاسپحر گویند که یک سندرم 
ریوی -کلیوی است. اپیتوپ‌های هدف برای این بیماری 
خودایمن در ساختمان چهارم ناحیة 3([01» کلاژن نوع IV‏ 
قرار دارد. بنابراین بیماری ضد غشای پایه را می‌توان یک 
«آشفتگی ساختاری » خودایمن قلمداد کرد که ساختار چهارم 
مختل شده هگزامر 234016 را درگیر می‌سازد. سلول‌های T‏ 
محدود شده به وسیله MHC‏ آغازگر پاسخ اتوآنتی‌بادی 
هستند زیرا انسان‌ها فاقد تحمل نسبت به آپیتوپ‌های 
atid ars‏ توسطااپن ساختار جهارم اهشتند این اییتوت‌ها 
به‌طور طبیعی در هگزامر کلاژن نوع 1۷ محصور می‌شوند و 
عواملی همچون عفونت» استعمال دخانیات» اکسیدان‌هاء یا 
حلال‌ها می‌توانند موجب نمایان شدن آنها شوند. سندرم 
گودپاسچر در دو گروه سنی ظاهر می‌شود: اواخر دهه دوم 
زندگی مردان جوان و در دهه ۶-۷ زندگی زنان و مردان. سیر 
بیماری در گروه جوان تر, معمولاً انفجاری» و همراه با خلط 
cal gig‏ ناگهانی هموگلوبین» تنگی نفس تب و 
هماچوری است. خلط خونی به‌طور عمده به سیگاری‌ها 
محدود می‌شودء و وضعیت افرادی که بیماری آنها با خونریزی 


ریه بروز می‌کند به مراتب بهتر از جمعیت مسن تری است که 
گرفتار آسیب کلیوی درازمدت و بدون علامت هستند. بروز 
بیماری با الیگوری» اغلب بافرجام بسیار بدی همراه است. 
انجام یک بیوپسی فوری از کلیه در موارد مشکوک dy‏ سندرم 
گودپاسچر, جهت تأیید تشخیص و ارزیابی پیشآگهی 
بیماری از اهمیت فراوانی برخوردار است. بیوپسی‌های کلیوی 
به‌طور تیپیک نمایانگر نکروز کانونی یا قطعه‌ای هستند که 
در مراحل بعدی با Cy od‏ شدید مویرگ‌ها به دلیل تکثیر 
سلولی» موجب تشکیل هلال در فضای بومن می‌شود (شکل 
2۲-۴). با پیشرفت این ضایعات به‌طور همزمان نفریت 
بینابینی همراه با فیبروز و آتروفی لوله‌ها رخ می‌دهد. 

با مشاهده الگوی خطی IgG‏ (و 65 (IBA‏ در بررسی 
نمونه بیوپسی با رنگ‌آمیزی ایمونوفلورسانس» می‌توان به 
وجود آنتی‌بادی‌های ضد GBM‏ و کمپلمان پی برد. در بررسی 
سرم جهت کشف آنتی‌بادی‌های ضد GBM‏ این نکته از 
اهمیت ویژه‌ای برخوردار است که فقط از ناحيه GINC,‏ 
کلاژن نوع ۷] به عنوان هدف استفاده می‌شود. دلیل این آمر 
این است که آنتی‌بادی‌های غیرنفریتیکی ضد ناحیه 
1/1 در سندرم‌های پارانئوپلاستیک دیده می‌شوند و در 
آزمایش‌هایی که در آنها از قطعات کامل غشای پایه به 
عنوان هدف اتصالی استفاده می‌شود. نمی‌توان آنها را افتراق 
داد. سرم ۱۰-۱۵ درصد بیماران مبتلا به سندرم گودپاسچر 
حاوی آنمی‌بادی‌های ANCA‏ ضد میلویر| کسیداز است. این 
زیرگروه از بیماران به یک شکل همراه با واسکولیت پیماری 
مبتلا هستند که در صورت درمان, به‌طور شگفت‌انگیزی از 
پیشسآگهی خوبی برخوردار است. در موارد زیر پیشسآگهی در 
هنگام تظاهر بیماری بد است: تشکیل هلال در بیش از Ad»‏ 
نمونه بیوپس ی کلیوی همراه با فیبروز پیشرفته» کراتینین سرم 
بیش از O-Fmg/dL‏ بروز الیگوری و نیاز به دیالیز حاد. در 
اغلب بیماران اخیر علیرغم تلاش‌های به عمل oral‏ 
پاسخی به پلاسمافرز و استروئیدها مشاهده نشده است. 
باراد بف نار سای متفه کلید رکه با تعاطا bee‏ 
مراجعه می‌کنند باید به خاطر خونریزی ریوی‌شان تحت 
درمان قرار داد زیرا پاسخ درمانی آنها به پلاسمافرز خیلی 
خوب است و این امر برای آنها می‌تواند نجات‌بخش باشد. 


1- End-stage 2- Allograft 


3- Conformeropathy 
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بیماران درمان شده که بیماری آنها از شدت کمتری برخوردار 
است. به‌طور تیپیک به خوبی به یک دوره درمانی شامل 
۸۰ بار پلاسمافرز همراه با پردنیزون و سیکلوفسفامید 
خوراکی در دو هفته Jol‏ پاسخ می‌دهند. پیوند کلیه امکان پذیر 
است اما خطر عود وجود دارد و تحربه ایجاب می‌کند که این 
بیماران به مدت ۶ ماه و تا هنگامی که آنتی‌بادی‌های سرم 
غیرقابل تشخیص گردند منتظر بمانند. 


نفروپاتی IgA‏ 
«برگر» (Berger)‏ برای cal‏ بار نوعی از گلومرولونفریت را 
توصیف کرد که امروزه به آن نفرویاتی 12۸ می‌گویند. این 
بیماری به طور کلاسیک با هماچوری حمله‌ای همراه با رسوب 
IEA‏ در مزانژیوم مشخص می‌شود. نفروپاتی 18۸ یکی از 
شایع ترین اشکالگلومرولونفریت در سراسر دنیا است. مردان 
بیش از زنان به این بیماری مبتلا می‌شوند. اوج بروز آن در 
دهه دوم و سوم زندگی است و درگیری خوشه‌ای خانوادگی به 
ندرت دیده می‌شود. هنگامی که dy‏ شیوع ۳۰ درصدی این 
بیماری در طول نواحی حاشیه‌ای قاره آسیا و اقیانوس آرام و 
شیوع ۲۰ درصدی در اروپای جنوبی در مقایسه با شیوع بسیار 
کمتر آن در شمال اروپاو آمریکای شمالی توجه می‌کنیم» به 
خوبی به تنوع شیوع جغرافیایی آن پی می‌بریم. در ابتدا فرض 
بر این بود که تفاوت‌ها در تشخیص, تا اندازه‌ای ناشی از 
تفاوت‌های منطقه‌ای cul‏ با هماهنگ تر شدن مراقبت‌های 
بالینی در تفرولوژی این تفاوت‌ها در شیوع بیماری احتمالا 
بیشتر حاکی از تفاوت‌های حقیقی در میان گروه‌های نزادی و 

قومی است. 

نفروپاتی IBA‏ به‌طور غالب یک بیماری تک‌گیر است» 
اما مشخص شده است که بسته به جغرافیا و وجود «اثر 
موسس"» استعداد ابتلا به آن در مواردی نامعمول جزئی 
ژنتیکی دارد. اشکال فامیلی نفروپاتی 12۸ در شمال ایتالیاو 
شرق کنتاکی شایع‌ترند. تا به Jo‏ یک ژن منفرد مسوول 
شناسایی نشده است. شواهد بالینی و آزمایشگاهی, دال بر 
وجود شباهت‌های نزدیک بین پورپورای هنوخ -شوئنلابن و 
نفروپاتی IBA‏ است. پورپورای هنوخ شوئنلاین را از نظر 
بالینی می‌توان با توجه به علایم سیستمیک برجسته» سن 
ابتلای Fowl‏ (زیر ۲۰ (fle‏ عفونت قبلی» و شکایت‌های 
شک می از ن_فروپاتی 4 افتراق ob‏ رسوبات PIgA‏ 
مزانژیوم گلومرولی را نیز می‌توان در بسیاری از بیماری‌های 


سیستمیک از جمله بیماری مزمن کبدی بیماری کرون 
آدن-وکارسینومای دستگاه گوارش» برونشکتازی مزمن؛ 
پنومونی بینابینی ابدیویاتیک درماتیت هرپتی‌فورم" 
مایکوزفونگوئیدس "» جذام اسپوندیلیت آنک یلوزان, 
پلی‌کوندریت عودکننده» و سندرم شوگرن نیز دیده می‌شود. 
رسوب 2۸] در موارد فوق معمولا با اتتهاب گلومرولی يا اختلال 
کارکرد قابل توجه بالینی در کلیه همراه نیست و بنابراین 
نفروپاتی IBA‏ نامیده نمی‌شود. 

نفروپاتی IBA‏ نوعی گلومرولونفریت با واسطه کمپلکس 
ایمنی است که با حضور رسوبات منتشر مزانژیومی 18۸ 
cde!‏ همراه با پر سلول شدن مزانژیوم مشخص می‌شود 
(شکل گلومرولی ۳ را dentate‏ و3 Cy‏ زفجیره‌های 
سبک‌یمونوگلوبولین نیز ممکن است BAL‏ توزیع مشترکی 
داشته باشند. رسوبات IBA‏ در مزانژیوم. اغلب از زیرگروه 
1 و به‌طور تیپیک به صورت york‏ هستند که اهمیت 
آسیب‌زایی آن مشخص نیست. ناهنجاری در تولید 12۸ 
توسط پلاسماسل‌ها به‌ویژه IgA‏ ترشحی؛ پاکسازی IgA‏ 
(به‌طور عمده) در کبد؛ پا کسازی 12۸ از مزانژیوم و گیرنده‌های 
IZA‏ و در فاکتور رشد و فرآیندهای با واسطه سیتوکین 
توصیف شده‌اند. اما در حال حاضر ناهنجاری‌هایی در 0 - 
گلیکوزیلاسیون ناحية لولایی 12۸ به نظر بهترین توجیه در 
آسیب‌شناسی نفروپاتی IgA‏ تک‌گیر محسوب می‌شوند. با 
وجود سطح بالای IBA‏ سرم در ۲۰-۵۰ درصد بیماران؛ رسوب 
IZA‏ در بیوپسی پوست در ۱۵۵۵ درصد موارده یا بالا بودن 
سطح IgA‏ ترشحی و کمپلکس‌های TBA‏ - فیبرونکتین» 
بیوپسی کلیه برای رسیدن به تشخیص قطعی ضروری است. 
گرچه الگوی ایمونوفلورسانس WBA‏ در بیوپسی کلیه 
نشان‌دهنده نفروپاتی TBA‏ در یک زمینه بالینی مناسب 
است. با این حال موارد متفاوتی از ضایعات بافتی همچون 
DPGN‏ ؛ اسکلروز قطعه‌ای " و به ندرت نکروز قطعه‌ای۵ 
همراه با تشکیل هلال سلولی که به‌طور تیییک مثل 
1۳0 بروز می‌کند» ممکن است در بررسی با میکروسکوپ 
نوری دیده شود (شکل {FV eA‏ 

شایع‌ترین تظاهرات نفروپاتی IgA‏ عبارت‌اند از 
حمله‌های deel,‏ هماچوری ماکروسکوپی در خلال یا 


1- founder effects 
3- Mycosis Fungoid 


2- Herpetiformis 
4- Segmental Sclerosis 
5- Segmental Necrosis with cellular crescent Formation 
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بلافاصله پس از یک عفونت دستگاه تنفسی فوقانی که 
اغلب همراه با پرو تئینوری یا هماچوری میکروسکوپی مداوم 
بدون علامت است. سندرم نفرو تیک ناشایع است. 
»9 تئینوری همچنین ممکن است آولین بار در انتهای سیر 
بیماری ظاهر شود. به ندرت بیماران با نارسایی حاد کلیه و 
یک تابلوی بالینی به سرعت پیشرونده تظاهر می‌کنند. 
نفروپاتی IBA‏ برای اغلب بیماران خوش خیم است. و بیماری 
در ۵-۲۰ بیماران ممکن است به‌طورکامل فروکش کند و در 
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بقیه هماچوری باقی می‌ماند ولی عملکرد کلیوی به خوبی 
حفظ می‌شود. در آقلیتی از بیماران که بیماری پیش‌رونده 
دارند» روند این پیشرفت کند استء به‌طوری که نارسایی کلیه 
تنها در 1۲۵-۴۰ بیمران مبتلا به نفروپاتی ۸ در عرض 
۲۰-۵ سال روی می‌دهد. این خطر به‌طور قابل توجهی در 
میان جمعیت‌ها متفیر است. در مجموع عوامل خطر برای از 
دست‌رفتن عظلکرد کلیوی که تا به [Jl‏ شناسایی فندهاتد 
توجیه کننده کمتر از 2۵۰ تفاوت‌ها در نتایج مشاهده شده 
هستند» و شامل وجود فشارخون Wh‏ یا یروتئینوری» نبود 
حمله‌های هماچوری ماکروسکوپی. جنسیت مذکره شروع 
بیماری در سن بالاتره و گلومرولواسک‌لروزیس یا فیبروز 
بینابینی گسترده در بیوپسی کلیه است. چندین بررسی در 
جمعیت‌های بزرگ بیماران مشخص کرده است که 
پرو تئینوری پایدار به مدت ۶ ماه یا بیشترء بیشترین قدرت 
پیش‌بینی کنندگی را برای عواقب بد کلیوی داراست. 


هیچ‌گونه توافقی در خصوص درمان بهینه بیماری وجود 
ندارد. مطالعات بزرگ بر روی مبتلایان به بیماری‌های 
گلومرولی متعدد و مطالعات کوچک بر روی مبتلایان به 
نفروپاتی 12۸ از تجویز مهارکننده‌های ACE‏ درمان 
بیماران مبتلا به پروتئینوری و یا کاهش کارکرد کلیوی 
حمایت می‌کنند. مطالعات کوچک» لوزه‌برداری» استروئید 
درماتی» و روغن ماهی را در درمان برخی بیماران مبتلا به 
نفرویاتی IZA‏ پیشنهاد کرده‌اند. هنگامی که بیماری با 
تابلوی RPGN‏ بروز US‏ به‌طور تیپیک بیمار را باید تحت 
درمان با استروئیدهاء عوامل سیتوتوکسیک» و پلاسما فرز 
قرارداد. 


واسکولیت رگ‌های کوچک ناشی از ANCA.‏ 

گروهی از بیماران» dy Miro‏ واسکولیت رگ‌های کوچک 
(شریانچه‌هاء مویرگ‌هاء وریدهاء و به‌ندرت شریان‌های 
کوچک) وگ لومرولونفریت» دارای ANCA‏ در سرم خود 
ند | ان ‌بادی‌ها در ees a py‏ 
آنتی پرو تئیناز -۳ (PR3)‏ و دیگری میلوپرا کسیداز (MPO)‏ 
(فصل ۲۸۵. طبق گزارشات تجربی آنتی‌بادی‌های 
Lamp-2‏ نیز به‌طور بالقوه آسیب‌زا هستند. ANCA‏ 
آنتی‌بادی‌هایی هستند که به کمک سلول‌های ۲ تولید 
می‌شوند و با فعال کردن لکوسیت‌ها و مونوسیت‌ها موجب 
آسیب دیواره رگ‌های کوچک می‌شوند. آسیب آندو تلیومی 
همچنین موجب جذب تعداد بیشتری لکوسیت و گسترش 
التهاب می‌شود. گرانولوما توز همراه با پلی‌آنژئیت پلی‌آنژئیت 
میکروسکوپی» و سندرم چرچ - استراوس" به اين گروه تعلق 
دارند زیر در همه این موارده آنتی‌بادی‌های Cure ANCA‏ 
هستند و گلومرولونفریت Ogee iN gli,‏ همراه با 
کمپلکس‌های ایمنی بسیاراندک در رگ‌های کوچک و 
مویرگ‌های گلومرولی دیده می‌شود. مبتلایان به هر یک از 
سه بیماری فوق» می‌توانند هرگونه ترکیبی از آنتی‌بادی‌های 
سرمی گفته شده را داشته باشندء اما آنتی‌بادی‌های ضد PR3‏ 
در گرانولوما توز همراه با پلی‌آنژئیت و آنتی‌بادی‌های ضد 
MPO‏ در پلی‌آتژئیت میکروسکوپی یا سندرم چرچ استراوس 
به‌طور شایع‌تری دیده می‌شوند. گرچه هر یک از این 


1- Angiotension converting enzymes 
2- churg-straus 


0 20200 ] ) گروه تبادل جزوات یز شک 


بیماری‌ها خصوصیات بالینی منحصر به فردی دارند اما 
براساس بسیاری از خصوصیات بالینی آنها نمی توان شعله‌ور 
شدن يا پیشرفت بیماری را پیش‌بینی کرد و به‌طور کلی 
Som‏ آنها به عنوان یک گروه از بیماری‌ها به یک شکل 
درمان می‌شوند. از آنجا که میزان مرگ و میر بدون درمان 
بالاست. در حقیقت همه بیماران درمان اورژانس دریافت 
می‌کنند. درمان القائی" معمولاً شامل ترکیبات مختلفی از 
پلاسما فرز منیل پردنیزولون» و سیکلوفسفامید است. 
«پالس» ماهانةٌ سیکلوفسفامید وریدی در القای فروکش 
واسکولیت ناشی از ANCA‏ به jlasl‏ 8 سیکلوفسفامید خوراکی 
روزانه موّثر است اما ممکن است با افزایش میزان موارد 
شعله‌وری همراه باشد. استروئیدها به سرعت بعد از فروکش 
کردن التهاب ob‏ به تدریج قطع می‌شوند و بیماران برای به 
حداقل رساندن خطر شعله‌ور شدن حداکتر تا یک سال باید 
دوز نگهدارنده سیکلوفسفامید یا آزاتیوپرین دریافت کنند. 


گرانولوما توز همراه با پلی‌آنزئیت مبتلایان به cal‏ بیماری 
به‌طور تیپیک با تب ترشح چرکی از بینی» زخم‌های بینی» 
درد سینوس‌هاء پلی‌آرترالژی/ آرتریت» سرفهء خلط خونی. 
تنگی نفس» هماچوری میکروسکوپی و پرو تئینوری به 
میزان ۰/۵-12/240» مراجعه می‌کنند؛ گاهی اوقات نیز 
ممکن است پورپورای جلدی و مونونوریت مولتیپلکس ۲ 
وجود آید. در صورتی که تظاهر بیماری همراه با گرفتاری 
کلیوی نباشد به آن گرانولوماتوز محدود همراه با 
پلی نیت گویند» گرچه بعضی از این بیماران در مراحل 
بعدی» نشانه‌های آسیب کلیوی را بروز می‌دهند. رادیوگرافی 
قفسه سینه اغلب نشانگر ندول‌ها و ارتشاح‌های مداوم و 
گاهی اوقات همراه با حفره است. بیویسی بافت گرفتار 
نشان‌دهندة واسکولیت رگ‌های کوچک و گرانولومای 
غیرکازئیفیه (غیرپتیری) بافت مجاور است. بیوپسی Ad‏ در 
مرحله فعال بیماری» نشان‌دهنده گلومرولونفربت نکروزان 
قطعه‌ای " بدون رسوبات ایمنی است (شکل ۶۲۶-۱۳ این 
بیماری در افرادی که با غبار سیلیس مواجهه داشته‌اند و افراد 
مبتلا به کمبود آلفایک آنتی تریبسین, که یک نوع مهارکنندة 
3 محسوب می‌شود Col als‏ شعله‌ور شدن مجدد 
بیماری پس از فروکش آن امری شایع است و از آنجا که وقوع 
آن در مبتلایان به گرانولوما توز همراه با پلی آنژئیت Fels‏ از 
plo‏ واسک ولیت‌های ناشی از ۸۸ است» نیاز به 


به 


مراقبت‌های پیگیرانه مداوم دارد. با وجود آنکه pre‏ درمان با 
بالا بودن غیرفابل قبول میزان مرگ‌ومیر همراه است. اما 
بیشترین خطری که این بیماران به‌ویژه افراد سالخورده‌تر را 
در آولین Slo‏ درمان تههدید می‌کند اغلب تاشی از عوارض 
نامطلوب انویه به درمان است تا واسکولیت فعال. 


پلی‌آنژئیت میکروسکوپی این بیماران از نظر بالینی تا 
اندازه‌ای به مبتلایان به گراتولوما نوز همراه با یلی‌آنژئیت 
شباهت دارند با این تفاوت که در آنها به ندرت بیماری ریوی 
قابل توجه یا سینوزیت مخرب دیده می‌شود. افتراق براساس 
بیوپسی است بدین صورت که واسکولیت در یلی‌آنژئیت 
میکروسکویی بدون گرانولوم است. در بعضی از بیماران نیز 
آسیب محدود به مویرگ‌ها و ورید چه‌ها (ونول‌ها) است. 


سندرم چرج استراوس هنگامی که واسکولیت رگ‌های 
کوچک همراه با ائوزیتوفیلی محیطی پورپورای جلدی, 
مونوتوریت آسم و رینیت آلرژیک باشد تشخیص سندرم 
Eye‏ - استراوس مطرح می‌شود. هیپرگاما گلوبولینمی» افزایش 
سطح سرمی USE‏ و یا وجود فاکتور روماتوئید" گاهی اوقات 
همراه با حالات الرژیک است. التهاب ریه شامل سرفه 
گهگاهی و ارتشاح‌های‌ریوی» غالباً سال‌ها قبل از بروز علایم 
سیستمیک بیماری بروز می‌کنده بندرت ممکن است 
تظاهرات ریوی غایب باشند. ‏ بیماران ممکن است به 
افوزیون اگزوداتیو ریوی مرتبط با ائوزینوفیل‌ها مبتلا باشند. 
واسکولیت رگ‌های کوچک و گلومرولونفریت نکروزان 
قطعه‌ای کانونی را می‌توان در بیوپسی کلیه مشاهده کرد 
ail‏ معمولاً ائوزینوفیل یا گرانولوما دیده نمی‌شود. علت 
سندرم چرچ استراوس پدیده خودایمنی است اماعوامل 
ایحادکننده آن ناشناخته‌اند. 


گلومرولونفریت تکثیرشونده gil pole‏ 
MPGN‏ گاهی اوقات گلومرولونفریت مزانزیمی موبرگی ۶ 
یاک لومرولونفریت لوسی" نامیده می‌شود. این نوع 


1- Induction therapy 2- Mononeuritis multiplex 
3- Segmental Necrotizing glomerulonephritis 

4- RF 

5- (MPGN) Membrano proliferative glumerulonephritis 
6- Mesangiocapillary Glumerulonephritis 

7- Lobar Glumerulonephritis 


۷ 
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۲ ۱00 کلرمرو لونفریت مامبرانو تکثیرشونده 
نوع I‏ بیماری (شایعترین نوع) 
ایدیوپاتیک 
آندوکاردیت Jb Sh‏ تحت ab‏ 
لویوس اریتماتوی سیستمیک 
هپاتیت ‏ با یا بدون کرابوگلوبولینمی 
کرابوگلویولینمی مختلط 
هپانیت 1 
سرطان: «dry‏ بستان و تخمدان (زرمینال) 
نوع IT‏ پیماری (ییماری رسوب متراکم) 
ایدیوپاتیک 
همراه با فاکنور نفریتیک C3‏ 
لیپود یستروفی نسبی 
نوع IIT‏ بیماری 
ایدیوپانیک 
کمبود گیرنده کمبلمان 


گلومرولونفریت یک بیماری با واسطه ایمنی است که با 
ضخیم‌شدگی GBM‏ همراه با تغییرات تکثیرشونده مزانژیم! 
مشخص می‌شود. سطح سرمی کمپلمان در ۸۷۰ بیماران 
پایین است. MPGN‏ در سیاهیوستان آمریکا نادر است و 
بیماری ایدیوپاتیک معمولاً در دوران کودکی با جوانی بروز 
می‌کند. 1۷۲۳0 از نظر آسیب‌شناسی dy‏ سه بیماری نوع 
یک. دو و سه تقسیم می‌شود. MPGN‏ نوع legac I‏ با 
عفونت‌های هپاتیت ) پایداره بیماری‌های خودایمن 
همچون لوپوس باکریوگلوبولینمی یا بیماری‌های 
نقوپلاسنیک همراه است (جدول ۳۳۸-۴) 10۳0 نوع 7 و 
71 معمولاً ایدیوپاتیک هستند به جز در بیماران مبتلا به 
کمیود فاکتور ]۴ کمپلمان» در حضور فاکتور نفریتیک Cy‏ و ایا 
در لیبودیستروفی نسبی که موجب بیماری‌نوع IE‏ می‌شود یا 
کمیود گيرندة کمپلمان در نوع IIT‏ بیماری. طبق نظریة جدید 
MPGN‏ ;4 بیماری با واسطه‌ایمونوگلوبولین (ناشی از مسیر 
کلاسیک کمپلمان) و بیماری بدون واسطه‌ایمونوگلوبولین 
(ناشی از مسیر فرعی کمپلمان) دسته‌بندی می‌شود. 

MPGN‏ نوع آ که بین سه نوع فوق بیشترین حالت 
تکثیری را داراست با تکثیر مزانژیال همراه با قطعه‌بندی 
لوبی در بیوپسی کلیوی و نفوذ مزانژیوم در بین غشای پایه 
مویرگی و سلول‌های آندو تلیال همراه است و یک حالت دو 


جداری ایجاد می‌کند که گاهی به آن «ربل Sing FC Nad‏ 
(شکل ۶۲۶-۹ شمای گلومرولی ۲ را ببینید). رسوبات 
زیراندو تلیومی همراه با کاهش سطح کمپلمان C3‏ صورت 
Sal‏ دیده می‌شود: گرچه سطح کمپلمان C3‏ در 74۵۰ 
بیماران طبیعی است و گاهی اوقات رسوب در مزانژیوم دیده 
می‌شود. کاهش سطح سرمی C3‏ و ضخیم شدن متراکم 
GBM‏ شامل نوارهایی متشکل از رسوبات متراکم و مه 
مشخصه ۷۲۳0[ نوع ]1 است که گاهی اوقات به آن یماری 
رسوب متراکم "گفته می‌شود (شکل ۶۲6-۱۰). به‌طور 
رسوبات درون مزانژیوم نادر هستند و رسوبات زیر اندو تلیومی 
در کل دیده نمی‌شوند. تکثیر در MPGN‏ 93 ¢ ]11 کمتر از دو 
نوع دیگر 9 اغلب کانونی asl‏ نفوذ Cul pb P92 jl}.‏ 9 
رسوب زیراپیتلیومی ممکن است در امتداد قطعات پین شده 
دهد. 

MPGN‏ نوع I‏ ثانویه به رسوب کمپلکس‌های ایمنی در 
گردش و يا شکل‌گیری آنها ب‌صورت درجا در گلومرول‌هاست. 
MPGN‏ نوع 1 و 111 ممکن است مرتبط با «فاکتورهای 
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MEMBRANOPROLIFERATIVE‏ اک 
GLOMERULONEPHAITIS TYPE ۱‏ 


نفریتیک» باشند. این فاکتورها در واقع اتوآنتی‌بادی‌هایی 
هستند که موجب پایداری «مبدل «C3‏ شده به آن اجازه 
می‌دهند 0 C3‏ سرم ۳ فعال کند. MPGN‏ می تواند ناشی از 


اختلالات ژنتیکی يا اکنسابی مسیر فرعی کمپلمان باشد 


2 - Tram-tracking 
4- dense deposit disease 


1- Mesangioproliferative 
3 - C3 convertase 
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تظاهرات MPGN‏ عبارت‌اند از با پرو تئینوری» هماچوری» 
پیوری (Ais)‏ علایم سیستمیک خستگی و ضعف که در 
کودکان Mize‏ به نوع ‏ بیماری بیشترین شیوع را دارند؛ و یا 
تیلوی cl‏ تفرییک حاد همراو با 2۲ روخب jib‏ 
سریع کارکرد کلیه در حداکثر ۲۵ درصد بیماران. سطح سرمی 
و) معمولاً پایین است. 4۵۰ مبتلایان به MPGN‏ طی ۱۰ 
سال بعد از تشخیص دچار بیماری مرحله پایانی کلیه 
می‌شوند و 4٩۰‏ آنها بعد از ۲۰ سال به نارسایی کلیه گرفتار 
می‌شوند. سندرم نفروتیک» فشارخون بالاء و نارسایی AAS‏ 
همگی حکایت از فرجام ناگوار برای بیمار دارند. در صورث 
وجود پروتئینوری» درمان با مهارکننده‌های سیستم رنین - 
آنژیو تانسین عاقلانه است. شواهدی قوی دال بر سودمند 
بودند درمان با دی‌پیریدام ول کومادین (وارفارین)؛ یا 
سیکلوفسفامید وجود ندارد. شواهدی در دست است که از 
آثربخش‌بودن درمان MPGN‏ اولیه با استروئیدها و تعویض 
پلاسما و plo‏ داروهای سرکوبگر ایمنی به‌ویژه در کودکان 
حمایت می‌کند. طبنق تئوری در صورت وجود نقص در مسیر 
کمپلمان درمان با اکولیزوماب سودمند است ولی این موضوع 
ols]‏ نشده است. در ag MPGN‏ درمان عفونت‌های 
همراه بیماری خود ایمن, و یانئوپلاسم مفید است. 
به خصوص اینترفرون پگیلاته و ریباویرین در کاهش بار 
ویروسی موّثرند. آگرچه همه بیماری‌های اولیه کلیوی در 
دریافت‌کنندگان Wye‏ آلوگرافت به مرور زمان ممکن است 
عود کنند» اما بیماران مبتلا به 1۷1۳3 به‌طور مشخص در 
معرض خطر عود آسیب‌شناختی و بالینی قابل توجه بیماری 
همراه با از دست‌رفتن عملکرد ge‏ هستند. 


گلومرولونفویت مزانژیرم تکثیرشونده! 

گلومرولونفریت مزانژیوم تکثیرشونده با پهن‌شدگی مزانژیوم 
. مشخص می‌شود که گاهی اوقات با افزایش سلول‌های 
مزانژیال دیواره مویرگی نازک و تک جداره" و رسوبات 
ایمنی در مزانژیوم همراه است. این بیماری از بظر بالینی, 
می‌تواند با درجات مختلف پرو تئینوری و dy‏ صورت شایعی, با 
هماچوری بروز US‏ بیماری مزانژیوم تکثیرشونده ممکن 
cul‏ در نفروپاتی 12۸ مالاربای ناشی از بلاسمودیوم 
فالسیپاروم»گلومرولونفریت متعاقب عفونت در حال بهبودی و 
نفریت دسته ]1 ناشی از لوپوس دیده شود که همگی اینها 
می‌توانند ظاهر بافت‌شناختی مشابهی داشته باشند. بعد از 


کنار گذاشتن این موارد ثانوی» بیماری گلومرولونفریت 
ep lye‏ تکثیرشونده اولیه در کمتراز 2۱۵ بیوپسی‌های کلیه 
قابل تشخیص است. سیر بالینی به عنوان یک ضایعه کلیوی 
با واسطه ایمنی همراه با رسوبات dgM‏ ۲210 و C3‏ متنوع 
است. بیماران دچار هماچوری ایزوله " ممکن است سیر 
بیماری‌شان بسیار خوش‌خیم باشد و آنهایی که پروتئینوری 
شدید دارند گاهی اوقات dy‏ سمت نارسایی کلیوی سوق داده 
می‌شوند. توافق چندانی در مورد نحوه درمان بیماری وجود 
ندارده آما ae‏ گزارشات بالینی حاکی از سودمند بودن درمان 
با مهارکننده‌های سیستم رنین - آنژیو تانسین» استروئید» و 
حتی عوامل سیتو توکسیک هستند. 


سندرم نفروتیک__ 
سندرم نفرو تیک به‌طور کلاسیک با پروتئینوری شدیده 
هماچوری خفیف» هیپوآلبومینمی» هیپرکلسترولمی» Pal‏ و 
فشارخون بالا jon‏ می‌کند. در صورت عدم تشخیص يا درمان 
بعضی از این سندرم‌هاء dy‏ صورت پیشرونده‌ای به اندازه‌ای به 
گلومرول‌ها آسیب می‌رسانند که منجر به افت GFR‏ و 
درنهایت joy‏ نارسایی کلیوی می‌شوند. مطالعات متعددی 
مطرح کرده‌اند که هرچه میزان پروتئین دفع شده در ادرار 
بیست و چهار ساعته بالاتر باشد» سرعت افت GFR‏ بیشتر 
است. 

درمان fle‏ مختلف سندرم نفرو تیک در هر بخش به‌طور 
جداگانه ذکر شده است. در کل تمامی بیماران Mire‏ به 
هییرکلسترولمی ناشی از سندرم نفروتیک» با توجه به اینکه 
در معرض خطر بیماری قلبی عروقی هستند. باید تحت 
درمان با داروهای کاهنده چربی خون قرار گیرند. همچنین لام 
lidl atl‏ اس ات وک ا le Shed‏ انعتاه ع ان 
دیور تیک‌ها تا اندازه‌ای که موجب کاهش حجم داخل عروقی 
نشود» کنترل کرد. عوارض وریدی ناشی از وضعیت افزايش 
انعقادپذیری " مرنبط با سندرم نفروتیک را می‌توان با 
داروهای ضد انعقادی درمان کرد. از دست رفتن پرو تئین‌های 
اتصالی مختلف سرم مثل گلوبولین متصل‌شونده به تیروئید* 
موجب تغییراتی در آزمون‌های عملکردی می‌شوند. در 


1 - Mesangioproliferative Glumerulonephritis 
2 - Single-Contoured 

۳- منظور هماچوری بدون دیگر علایم کلیوی مثل پروتئینوری و... است. 
Hypercoagulable state 5 - Thyroid-binding globulin‏ -4 


۷" 
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نهایت» فرض بر Cal‏ است که پروتئینوری به خودی خود 
ن فروتوکسیک است و درمان پروتئینوری با استفاده از 
مهارکننده‌های سیستم رنین - آنژیو تانسین می‌تواند موجب 
کاهش دفع پروتئین در ادرار شود. 


بیماری با تغییر ناچیز! 
«MCD‏ که گاهی به آن ضابعه یل هم می‌گوینده عامل 
۷۰-6۰ درصد موارد ابتلا به سندرم نفرو تیک در کودکان است 
ولی در بزرگسالان تنها ۱۰-۵ درصد موارد ly‏ تشکیل 
می‌دهد. MCD‏ معمولاً به صورت یک بیماری کلیوی اولیه 
بروز می‌کند اما در cae‏ حال آن را می‌توان همراه با موارد 
متعدد دیگر مثل بیماری هوچکین, آلرژی‌هاء و یا استفاده از 
عوامل ضد التهابی غیراستروئیدی مشاهده کرد. نفریت 
بینابینی قابل توجه اغلب در موارد مرتبط با مصرف 
l»NSAID‏ دیده می‌شود. MCD‏ در بررسی بیوپسی کلیه با 
میکروسکوپ نوری» ضایعه گلومرولی مشخصی ندارد نتیجه 
بررسی بیوپسی با میکروسکوپ ایموتوفلورسانس از نظر 
رسوبات منفی است یا گاهی اوقات مقادیر کم 121۷ در 
مزانژیوم دیده می‌شود (شکل ۶۲۶-۱) (شمای گلومرولی ۴ را 
ببینید). اما با مبکروسکوپ الکترونی همواره محو شدن زوائد 
پایی پشتیبان سلول‌های ella! Bly‏ همراه با ضعیف 
شدن غشاهای منفذدار دیده می‌شود. پاتوفیزیولوژی این 
ضایعه شناخته نشده است. اغلب معتقدند نوعی سیتوکین در 
گردش خون وجود دارد که احتمالاً با پاسخ سلول AST‏ موجب 
تغییر بار آلکتریکی مویرگی و یکیارچگی سلول پادار می‌شود. 
مرتبط است. شواهد دال بر آسیب ایمونولوژیک ناشی از 
سیتوکین مفصل هستند و با توجه به آلرژی‌های مقدم بر 
بسیماری» تغییرات ایمنی ت۳۳ واسطه سلولی در خلال 
عفونت‌های ویروسی» و میزان بالای فروکش بیماری با 
استروئیدهاء این مکانیسم مطرح 9 پیشنهاد شده ات 
MCD‏ از نظر بالینی با شروع ناگهانی ادم و سندرم 
نفرو تیک همراه با نه‌نشست ادراری عاری از سلول پروز 
می‌کند. میزان متوسط دفع ادراری پروتئین در ۲۴ ساعت ده 
گرم Cul‏ که با هیپو آلبومینمی شد ید همراه است. مشخصات 
بالینی که از شیوع کمتری برخوردارند عبارت‌اند از فشارخون 
YL‏ (۳۰ درصد در کودکان و LO‏ در بزرگسالان)» هماچوری 
میکروسکوپی (۲۰ درصد در کودکان 9 ۳۳ درصد در 
بزرگسالان)» آتوپی یا علایم آلرژیک (۴۰ درصد در کودکان و 


MINIMAL 
CHANGE DISEASE 


۰ درصد در بزرگسالان) و کاهش کارکرد کلیه (کمتر از ۵ 
درصد در کودکان و ۸۲۰ در بزرگسالان)» بروز نارسایی حاد 
کلیوی در بزرگسالان آغلب در بین بیماران مبتلا به پایین 
بودن آلبومین سرم و ادم درون کلیوی (نفروسارکا)۲ شایح‌تر 
است و به درمان با آلبومین وریدی و دیورتیک‌ها پاسخ 
می‌دهد. این تظاهر را باید از نارسایی ad Sob‏ به دلیل 
کاهش حجم افتراق داد. مواردی از وقوع نکروز حاد لوله‌ای و 
التهاب Gee‏ بافتی نیز گزارش شده‌اند. در کودکان ادرار 
غیرطبیعی عمدتاً حاوی آلبومین و مقادیر ناچیز پروتئین‌های 
با وزن مولکولی بالاتر است که گاهی به آن پروتینوری 
انتخابی " می‌گویند. اگرچه تا ۲۰ کودکان خود به خود وارد 
دوره فروکش می‌شوند. با این حال, امروزه تمامی کودکان 
مبتلا تحت درمان با استروئیدها قرار می‌گیرند و در tl‏ 
شرایط تنها در آنهایی که به درمان جواب نداده‌انده بیوپسی 
انجام می‌شود. پاسخ‌دهندگان اولیه» بیمارانی هستند که بعد از 
یک دوره منفرد درمان با پردنیزون» فروکش کامل 
*/Ymg/24hr)‏ > پروتئینوری) می‌یابند. البته مبتلایان 
وابسته به استروئید با قطع تدریجی دوز مصرفی استروئید 
دچار شعله‌ور شدن بیماری می‌شوند. بیمارانی با موارد 
شعله‌وری مکرر کسانی هستند که طی ۶ ماه متعاقب قطع 
تدریجی دوز استروئید. دچاردو Ly‏ چند بار شعله‌وری 
می‌گردند» و بیماران مقاوم به استروئیده کسانی هستند که 
پاسخی به درمان با استروئید در آنها دیده نمی‌شود. 


1 - (MCD L) Minimal Change Disease 


2- Nephrosarca 3- Selective Proteinuria 
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بزرگسالان تا ۴ ماه بعد از درمان مقاوم به استروئید در نظر 
گرفته نمی‌شوند. ۰-۹۵ کودکان بعد از ۸ هفته استروئید 
درمانی فروکش کامل پیدا می‌کنند و در 7۸۰۵ بزرگسالان 
بعد از یک دوره درمان طولانی تر ۲۰-۲۴ هفته‌ای فروکشی 
در هنگام تکرار بیوپسی مبتلا به FSGS‏ باشند. بعضی معتقد 
امکان تشخیص صحیح FSGS‏ از دست برود. 

در ۷۰-۷۵ کودکان بعد از اولین دوره فروکش؛ بیماری 
دوباره شعله‌ور می‌شود و شعله‌ور شدن زودهنگام بیماری 
حاکی از شعله‌ور شدن‌های متعدد بعدی و سطح SVL,‏ 
پروتئینوری پایه" است. خطر شعله‌وری به دنبال قطع 
تدریجی پرسرعت" استروئیدها در همه گروه‌ها بیشتر است. 
موارد شعله‌وری در بزرگسالان کمتر است lal‏ در صورت پروزه» 
مقاومت بیشتری به درمان‌های بعدی از خود نشان می‌دهد. 
پردنیزون خط اول درمان است و به صورت روزانه یا یک روز 
در Ole‏ تجویز می‌شود. ple‏ داروهای سرکوبگر ایمنی از 
قبیل سیکلوفسفامید» کلرامبوسیل» و میکوفنولات موفتیل, 
برای درمان آن دسته که دچار موارد متعدد شعله‌وری بیماری 
می‌شوند" بیماران وابسته به استروئید. و مبتلایان مقاوم به 
درمان استروئید در نظر گرفته می‌شود. سیکلوسپورین 
می‌تواند موجب القاء فروکش" شود اما با قطع آن نیز 
شعله‌وری بیماری wld‏ است. پی شآگهی درازمدت در 
بزرگسالان در صورت بروز نارسایی حاد کلیه پا مقاومت Ay‏ 


استروئید» چندان مطلوب نیست. 


گلومرونواسکلروز قطعه‌ای کانونی؟ 

a, FSGS‏ الگویی از آسیب کلیوی گفته می‌شود که با 
جوشگاه‌های گلومرولی قطعه‌ای مشخص می‌شود که فقط 
بعضی از گلومرول‌ها را درگیر می‌کند نه همة آنها. یافته‌های 
بالینی Bice FSGS‏ خود را در قالب پروتتینوری نشان 
می‌دهند. وقتی fle‏ ثانویه 905 کنار گذاشته می‌شوند 
(جدول ۳۳۸-۵) بقیه بیماران به عنوان مبتلایان به FSGS‏ 
اولیه در نظر گرفته می‌شوند. میزان بروز این بیماری روبه 
اقزایش است و در حال جاضر تا | موارد ابتلاابه pyle‏ 
نفروتیک در بزرگسالان و 2 موارد سندرم نفروتیک را در 
آمریکایی‌های سیاهپوست که بیماری در آنها شایج‌تر است» 


شامل می‌شود. مکانیسم آسیب‌زایی FSGS‏ احنمالاً چند 
Gale‏ اش مک اس اما اراس ۳ 
نفوذپذیری در گردش با واسطه سلول 1 افزايش سطح 
گیرنده اوروکیناز محلول. تکثیر سلولی و تولید ماتریکس با 
واسطه TGF‏ ناهنجاری‌های سلول‌های پادار همراه با 
جهش‌های ژنتیکی است. ریسک پلی‌مورفیسم در جایگاه 
APOLI‏ که بیان آپولیپوپرو تئین 11 را در سلول‌های پادار 
رمزگذاری می‌کند می تواند توجیه کننده افزایش بار FSGS‏ 
میان سیاه‌پوستان آمریکایی مبتلا به بیماری مرتبط با HIV‏ 
یا فاقد آن باشد. 

تغییرات آسیب‌شناختی FSGS‏ بیشتر در گلومرول‌های 
واقع در محل اتصال کورتیکومدولاری (شکل ۲-:۲ع) 
خودنمایی می‌کند. به طوری که اگر نمونه بیوپسی ALS‏ از 
بافت سطحی تهیه شود. ضایعات ممکن است از نظر پنهان 
بمانند و این امر منجر به تشخیص اشتباهی MCD‏ شود. 
علاوه بر جوشگاه‌سازی کانونی و قطعه‌ای اشکال دیگر از 
جمله ضایعات سلولی همراه با پر سلولی درون مسوبرگی و 
پروتئینوری شدید گلومرولوباتی فروخوابنده" (شکل 
۲۶-۳ همراه با فروخوابیدگی قطعه‌ای یا سرتاسری 
گلومرولی و Cal‏ سریح عملکرد کلیوی» Mile Ay bs‏ نافی" 
(شکل ۶۲6-۴)؛و با ضایعه رس گلومرولی" (شکل ۲۵-۵ع) 
که به نظر می‌رسد پیشآگهی بهتری داشته باشد. توصیف 
شده‌اند (شمای گلومرولی ۵ را ببینید). 

5 ممکن است با هر مقدار پرو تئینوری» هماچوری» 
فشارخون بالاء و یا نارسایی کلیوی AT jon‏ پرو تئینوری در 
حد نفرو تیک نژاد سیاهیوست آمریکایی و نارسایی کلیوی, با 
پیامدهای بدی همراه هستند و D+‏ بیماران در عرض ۶۸ 
سال به نارسایی AIS‏ مبتلا می‌شوند. فروکش خود به خود در 
5 به ندرت دیده می‌شود آما بهبود پرو تئینوری با درمان 
به‌طور چشمگیری» پیشآگهی را بهبود می‌بخشد. درمان 
بیماران مبتلا به FSGS‏ اوه باید شامل مهارکننده‌های 
سیستم رنین آنژیو تانسین باشد. بر اساس نتایج به‌دست آمده 
از مطالعات گذشته‌نگر» بیماران دچار پروتئینوری در حد 


1- Immunosuppressive drugs 

2- rapid tapering 3- Frequent relapser 
4- Remission induction 

5 - (FSGS) Focal segmental glumerolosclerosis 

6- collapsing 7- hilar stalk lesion 
8 


- glomerular tip lesion 
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نفروتیک را می‌توان با استروئیدها معالجه کرد اما پاسخ 
درمانی آنها اغلب به مراتب کمتر از مبتلایان به MCD‏ است 
و نیاز به درمان طولانی‌مدت‌تری دارد. پرو تئینوری فقط در 
۲۰-۴۰ درصد بیمارانی که طی FV‏ ماه یک دوره درمانی 
استروئیدی دریافت می‌کنند» فروکش می‌کند. شواهد محدود 
حاکی از آن است که استفاده از سیکلوسپورین در بیماران 
پاسخ‌دهنده به استروئید می‌تواند به اطمینان از ایجاد 
فروکش کمک کند. شعلهور شدن آغلب پس از توقف درمان با 
سیکلوسپورین رخ می‌دهد. وجود سیکلوسپورین به خودی 
خود هم می‌تواند به علت آثار سمی آن بر کلیه منجر به بدتر 
شدن عملکرد کلیه شود. نقش استفاده از دیگر عوامل 
سرکوبگر سیستم ایمنی اثبات نشده است. FSGS‏ اولیه در 
۲۵-۰ بیماران مرحله پایانی ALS‏ که پیوند آلوگرافت 
دریافت می‌کنند عود می‌کند و منجر به پس زدن پیوند در 
نیمی از آنها می‌شود. درمان cai gt FSGS‏ به‌طور تیپیک 
دربرگيرندة درمان علت زمیته‌ای و کنترل پروتئینوری است. 
استفاده از استروئیدها یا دیگر عوامل سرکویگر ایمنی 
جایگاهی در درمان FSGS‏ تانویه ندارند. 
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گلومرو لواسکلروز قطعه‌ای و PIS‏ 


5 اولیه 
5 تانوبه 
ویروس‌ها: HIV‏ / هباتیت ظ / پاروو -ویروس 
نفروپانی هبیرتانسیو 
تفروباتی برگشتی(ریفلا کس) 
آمبولی کلسترول 
داروها: هروئین / ضد دردها/ بأمیدرونات 
اولبگومگانفرونی 
دیس‌ژنزی کلیوی 
سندرم آلبورت 
بیماری سلول داسی شکل 
لنفوم 
نفریت تاشی از پرتوتابی 
پودوسیتویاتی‌های فامیلی 
جهش 1 NPHS‏ / نفرین 
جهش ۸۴5 / بودوسین 
جهش 78206 /کانال کاتبین 
جهش ACTNG‏ آکتینین 
کمبود :0 -گالا کتوز یداز A‏ / بیماری فابری 
کمبود آن - استیل نورامینیک اسید هیدرولاز/ نفروسیالیدوز 
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5 کیت اراد 


گلومرولونفربت مامبرانو اولیه /ایدیوپاتیک 
گلومرولونفریت مامبرانو ثانویه 
عفونت: هبانیت 13و C‏ سیفیلیس, مالاریاء نسیستوزومیاز بس» 
جذام» فیلار jl‏ یس 
سرطان: پستان»کولون» ریه, conden‏ کلیه» مری» توزوبلاستوما 
داروها: طلاه جیوه بنی‌سیلامین. NSAID‏ بروبنسید 
بیماری‌های خودایمن: SLE‏ آرتربت روماتوئید. سبروز صفراوی 
اولبه. درماتیت هریتی‌فورم. بمفیگوئید بولوزه میاستنی‌گراو» 
سندرم شوگرن,» تیروئیدیت هاشیموتو 
بیماری‌های سیستمیک دیگر: سندرم فانکونی. آنمی سلول 
داسی‌شکل» دیابت» بیماری کرون, سارکوئیدوز» سندرم گیلن‌باره, 
بیماری وبر - کریستین» هببر پلازیآنز بوفولیکولار گره لنفاوی 


گلومرونفریت مامبرانو (غشایی) 
L MGN‏ گلومرولوباتی gil pale‏ عامل حدود ۸۳۰ موارد 
سندرم نفروتیک در بزرگسالان است و اوج بروز آن در سنین 
۳۰۰ سال بوده, نسبت ابتلا ۲ به ۱ در مردان نسبت به زنان 
است. این بیماری در کودکی نادر است امادر سالمندان, 
شایع‌ترین cde‏ سندرم نفروتیک به حساب می‌آید. MGN‏ 
در ۲۰-۳۰ درصد موارده با بدخیمی‌ها (مثل تومورهای توپر 
پستان» ody)‏ و روده بزرگ)» عفونت‌ها (همچون هپاتیت 13 
مالاریا و شیستوزومیازیس)» و یا اختلالات روماتولوزیک 
مانند لوپوس و به‌ندرت آرتریت روماتوئید مرتبط است 
(جدول ۲۳۸۶). 

در بررسی بیوپسی کلیه Ly‏ میکروسکوپ نوری» 
ضخیم‌شدگی یکنواخت غشای پایه در امتداد قوس مویرگی 
etl tases‏ معتاسه اس اهکان ۶۲۷ رایتن 
ضخیم‌شدگی را باید از حالت مشابهی که در دیابت و 
آمیلوتیدوز o>‏ می‌شود افتراق داد (شمای گلومرول ۶ را 
ببینید). ایمونوفلورسانس نشان‌دهنده رسوب منتشر دانه‌دار 
Cz 0‏ است و میکروسکوپ الکترونی به‌طور تیپیک 
نشانگر رسوبات الکترودنس زیر اپیتلیوم است. در حالی که 
مراحل مختلفی (1-۷) برای ضایعات مامبرانو پیشرونده 
توصیف شده است. بعضی از تجزیه و تحلیل‌های منتشره به 
این نکته اشاره دارند که میزان آتروفی لوله‌ای یا فیبروز 
بینابینی بیش از مرحله بیماری گلومرولی می‌تواند در 
پیش‌بینی پیشرفت بیماری موّثر باشد. وجود رسوبات 
زیراندو تلیومی یا انکلوزیون‌های لوله‌ای رتیکولی به شدت 
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GLOMERULONEPHRITIS 


دلالت بر تشخیص نفریت لوپوسی غشایی دارد که ممکن 
است قبل از تظاهرات خارج کلیوی لوپوسی بروز LS‏ بررسی 
نفریت هیمن" که مدل MNG‏ حیوانی است» مطرح می‌کند 
که ضایعات گلومرولی در نتیجه تشکیل درجای 
کمپلکس‌های ایمنی, با پروتئین مرتبط با گیرنده مگالین به 
عنوان آنتی‌ژن به‌وجود می‌آیند. اين آنتی‌ژن در سلول‌های 
پادار انسانی CSL,‏ نمی‌شود. آنتی‌بادی‌های انسانی ضد 
آندوپیتیداز خنتی بیان شده توسط سلول‌های bly‏ در 
شیرخوارانی که مادرانشان فاقد این پرو تئین بوده‌اند مشاهده 
فده است: UGS) tale ls‏ اقوافهادی‌هایی بر خر 
5 6.5 فسفولیپاز Ap‏ (*لمضآ) نوع ]1۷ در گردش هستند و 
به اپیتوپ‌های هم‌شکل که در گیرنده‌های واقع بر سلول‌های 
پادار انسانی عرضه می‌شوند. متصل می‌شوند و رسوب‌های 
درجایی تولید می‌کنند که مشخصة نفرویاتی غشایی 
ای_دیوبا تیک است. مشسخص نشده است که این 
اتوآنتی‌بادی‌ها در pls‏ بیماری‌های کلیوی و نفروپاتی 
غشایی انویه نقش داشته باشند» و سطح این اتوآنتی‌بادی‌ها 
با شدت ]1۷10۷ مر تبط است. 1۷10 در ZA+‏ بیماران مبتلا 
به‌صورت سندرم نفرونیک و پرو تئینوری غیرانتخابی بروز 


1- (MGN) Membranous Glumerolonephritis 
2- Heyman nephritis 
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می‌کند. Lol‏ هماچوری میکروسکوپی نسبت به نفروپاتی 12۸ 
یا FSGS‏ شیوع کمتری دارد. فروکش خود به خود بیماری در 
۲۰-۳ بیماران دیده می‌شود و TE‏ در اواخر دوران بیماری 
و بعد از سال‌ها ابتلا به سندرم نفرو تیک روی می‌دهد که اخذ 
تصمیماکدرماتین,را دقنواز هي ویر gpl sl la‏ 
مد رم تفیگ با حفط کرد ی گنه اداسه 
می‌یابد و تقریباً So)‏ آنها به طرف نارسایی کلیه رفته یا در 
اثر عوارض سندرم نفرو تیک جان خود را از دست می‌دهند. 
جنس Ste‏ سن بالاتره فشارخون VL‏ و تداوم پروتئینوری» 
با یی شآگهی بدتری همراه هستند. اگرچه عوارض 
ترومبوتیک» deg‏ مشخصه تمامی سندرم‌های نفروتیک 
است. ولی ۷10 بالا ترین jon cline‏ گزارش شده ترومبوز 
esters‏ آمبولی ریوی و ترومبوز ورید عمقی را به خود 
اختصاص داده است. استفاده پیشگیرانه از داروهای ضد 
انعقادی مورد Cou‏ است ما re‏ ;\ برای بیماران مبتلا به 
پروتئینوری شدید یا طول کشیده در صورت نبود عوامل 
خطرساز خونریزی توصیه کرده‌اند. 

علاوه بر درمان ادم» دیس لیپیدمی» و فشارخون بالاء 
مهار سیستم رنین - آنژیو تانسین نیز توصیه می‌شود. استفاده 
از داروهای سرکوبگر ایمنی نیز برای بیماران مبتلا به MGN‏ 
اولیه و پرو تئینوری پایدار (بیش از ۳ گرم در بیست و چهار 
ساعت) توصیه شده است. انتخاب داروهای سرکوبگر ایمنی 
برای درمان مورد اختلاف‌نظر است اما در حال حاضر درمان با 
استروئیدها و سیکلوفسفامید کلرامبوسیل مایکوفنولات 
موفتیل یا سیکلوسپورین را توصیه می‌کنند. در بیمارانی که 
دچار عود بیماری می‌شوند يا dy‏ درمان پاسخ نمی‌دهند 
می‌توان ریتوکسیماب یک آنتی‌بادی ضد 020 که هدفش 
سلول‌های 13 است. یا استفاده از هورمون آدرنوکور تیکو تروپیک 
صناعی را در نظر گرفت. 


نفروپاتی دیابتی 

نفروباتی دیابتی شایع‌ترین cde‏ نارسایی مزمن کلیه در 
ایالات متحده آمریکاست که مسوول 4۴۵ موارد درمان 
جایگزینی کلیه در بیماران مبتلا است و در کل جهان به 
سرعت رو به رشد است. افزایش چشمگیر تعداد بیماران 
مبتلا به نفرویاتی دیابتی» نمایانگر افزايش اپیدمیک چاقی, 
سندرم متابولیک» و دیابت شیرین تیپ TD‏ است. حدود ۴۰ 
درصد مبتلایان & Cubs‏ شیرین نوع 1 TG‏ دچار نفروپاتی 


می‌شوند, اما ay‏ دلیل شیوع زیادتر دیابت نوع 11 Ve)‏ درصد) 
نسبت به نوع 1 (۱۰ > (uo‏ اکثریت مبتلایان به نفروپاتی 
دیابتی, Cubs‏ نوع TT‏ دارند. ضایعات کلیوی در سیاهپوستان 
AS pol‏ آمریکایی‌های بومی» مردم ساکن جزایر پولینزی 9° 
مردم مائوری» شیوع بیشتری دارد. عوامل خطرساز ابتلا به 
نفروپاتی دیابتی fold‏ هیپرگلیسمی, فشارخون بالاء 
دیسلیپیدمی» استعمال دخانیات» سابقه خانوادگی Mal‏ به 
نفروپاتی دیابتی, و پلی‌مورفیسم‌های" ژنی موّثر بر فعالیت 
محور رنین - آنژیو تانسین - آلدوسترون هستند. 

تغییرات مورفولوژیک» VV‏ سال بعد از شروع دیابت 
بالینی در als‏ نمایان می‌شوند. ضخیم‌شدگی GBM‏ 
تشایفامن pales‏ برای وجود als‏ ابیت lal‏ خیاما ات با dis‏ 
يا نبود نفروپاتی باليني قابل توجه. ضعیف است. با تخریب 
ملکول‌های هپاران سولفات که مسوّول ایجاد بار منفی در سد 
پالایشی هستنده ساختار غشای aly‏ گلومرولی (GBM)‏ 
تغییرات قابل ملاحظه‌ای می‌یابد. این تغییرات منجر به 
افزایش پالایش پرو تئین‌های سرم به داخل ادرار می‌شود که 
بخش عمده آنها آلبومین با بار منفی است. پهن‌شدگی 
مزاتژیوم به cle‏ انباشتگی ماتریکس خارج سلولی؛ با 
تظاهرات بالینی نفروپاتی دیابتی مطابقت دارد (مرحله‌ها را 
در شکل ۶۲۶-۲۰ ببینید)» این پهن‌شدگی در ماتریکس 
مزانژیوم است با شکل‌گیری اسکلروز مزانژبال مرتبط است. 
در بعضی از بیماران ندول‌های ائوزینوفیلیک "۳۸5 نیز 
تشکیل می‌شوند که گلومرولواسکلروز ندولار" یا 
ندول‌های کیمل اشتیل ویلسون " نامیده می‌شوند. بررسی با 
میکروسکوپ آیمونوفلورسانس اغلب نشان‌دهنده رسوب 
غیراختصاصی 120 (گاهی با یک الگوی خطی) Ly‏ 
رنگ‌پذیری کمپلمان بدون رسوبات ایمنی در بررسی با 
میکروسکوپ الکترونی است. تغییرات عروقی غالب به‌طور 
شایع همراه با آرتریواسکلروز هیالینی مرتبط با فشارخون بالا 
دیده می‌شود. این تغییرات همراه با درجات مختلفی از 
گلومرولواسک‌لروز مزمن و تغییرات لوله‌ای بینابینی است. 
بیوپس ی کلیه بیماران مبتلا به دیابت نوع oT‏ آ1اغلب غیرقابل 
افتراق از یکدیگر هستند. 


1 - Polynesians 2- Gene Polymorphisms 
3- Nodular glomerulosclerosis 


4- Kimmelstiel-Wilson nodules 
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این تغییرات آسیب‌شناختی نتیجه چندین عامل فرضی 
است. شواهد متعددی حاکی از نقش مهم افزایش فشار در 
مویرگ‌های گلومرول (فشارخون بالای درونگلومرولی) در 
دگرگونی ساختمان و عملکرد کلیه است. اثرات مستقیم 
هیپرگلیسمی بر اسکلت سلولي" آکتین مزانژیوم ALS‏ و 
سلول‌های عضله صاف عروقی و نیز تغییرات مر تبط با دیابت 
در عوامل در گردش همچون فاکتور ناتریور تیک دهلیزی 
آنژیو تانسین 11 و فاکتور رشد شبه انسولین UGE)‏ ممکن 
است در این yal‏ دخیل باشند. تداوم فشارخون گلومرولی بالا 
موجب آفزایش تولید ماتریکس» تفییرات GBM‏ همراه با 
اختلال در سد پالایشی (و در نتیجه پروتئینوری)» و 
گلومرولواسکلروز می‌شود. چندین عامل شناسایی شده‌اند که 
موجب تغییر در تولید ماتریکس می‌شوند. این عوامل شامل 
تجمع محصولات نهایی گلیکوزیلاسیون پیشرفته» عوامل در 
گردش از جمله هورمون رشد 101-1 آنژیو تانسین TT‏ 
فاکتور رشد بافت همبند» 101778" و دیس‌لیبیدمی هستند. 

تاریخچه طبیعی نفروپاتی دیابتی در بیماران دیابتی نوع 
آو I‏ شبیه یکدیگر است. اماء از آنحا که شروع دیابت نوع 1 
به سرعت قابل شناسایی است اما شروع دیابت نوع TI‏ 
این‌طور Cums’‏ دیابتی‌های نوع ]1 که بیماری‌شان به تازگی 
تشخیص داده شده است ممکن است با نفرویاتی دیابتی 
بیشرفته تظاهر LET‏ در شروع بیماری دیابت هییر تروفی 
کلیوی و هیپرفیلتراسیون گلومرولی وجود دارند. میزان 
هیپرفیلتراسیون گلومرولی با خطر ایجاد نفروپاتی بالینی 
قابل ملاحظه ارتباط دارد. اولین تظاهر بالینی نفروپاتی 
دیابتی در قریب به ۴۰ درصد بیماران دیابتی مبتلا به 
نفروپاتی» افزایش آلبومینوری است که توسط رادیوایمونواسی 
حساس شناسایی می‌شود (جدول ۳۳۸-۱). به آلبومینوری در 
حد 202/2417 ۳۰-۳۰۰ ly Sun‏ لمومینوری * گفته می‌شود. 
میکروآلبومینوری ۵ تا ۱۰ سال بعد از شروع دیابت آشکار 
می‌شود. در حال حاضر توصیه می‌شود که بیماران دیابتی نوع 
I‏ پنج سال بعد از تشخیص دیابت و بعد از آن سالیانه از نظر 
آلبومینوری مورد آزمایش قرار داده شوند و از آنجا که زمان 
شروع دیابت نوع I‏ اغلب ناشناخته است, لازم است آنها را 
به محض تشخیص بیماری و سپس به صورت سالیانه از این 
نظر مورد بررسی قرار داد. 

در بیماران Leo‏ افزایش خفیف آلبومینوری به‌طور 
تیپیک طی ۵-۱۰ سال بعد از شروع آلبومینوری میزان دفع 


ادراری آلبومین زیاد می‌شود و به حدی می‌رسد که آزمون 
نواری ادرار از نظر پرو تئینوری مثبت می‌شود (2407/ع 
۰ >( میکروآلبومینوری یک عامل خطرساز مهم برای 
حوادث قلبی - عروقی و مرگ در بیماران دیابتی نوع دو است. 
بسیاری از بیماران مبتلا به دیابت نوع دو دجار 
میکروآلبومینوری» قبل از پیشرفت به سمت پرو تئینوری و 
تارسایی AS‏ در اثر حوادث قلبی - عروقی فوت می‌کنند. 
پرو تئینوری در نفرویاتی دیابتی آشکار, می‌تواند از B+ emg‏ 
تا ۲۵۵ در بیست و چهار ساعت. متغیر باشد و اغلب به‌صورت 
سندرم نفرو تیک است. بیش از ٩۰‏ درصد بیماران مبتلا به 
Cubs‏ نوع یک و نفروپاتی» به رتینوپاتی دیابتی مبتلا 
هستند به‌طوری که در صورت نبود رتینوپاتی در بیماران 
دیابتی نوع یک Mire‏ به پروتئینوری Lb‏ به‌طور جدی به 
تشخیصی غیر از نفروپاتی دیابتی توجه کرد؛ تنها ۶۰ درصد 
بیماران دیابتی نوع دو مبتلا به نفروپاتی» رتینوپاتی دیابتی 
هم دارند. رتینوپاتی رابطه بسیار نزدیکی با حضور ندول‌های 
کیمل اشتیل -ویلسون دارد (شکل ۶۲۶-۲۰). به‌طور 
مشخص بیماران دچار نفروپاتی پیشرفته tls‏ برعکس 
مبتلایان به بیماری‌های گلومرولی» که معمولاً اندازة 
کلیه‌هایشان کوچک شده است. دارای کلیه‌هایی با اندازة 
طبیعی یا بزرگ شده هستند. با استفاده از اطلاعات 
آپیدمیولوژیک و بالینی فوق» و در نبود سایر اطلاعات 
سرولوژیک یا بالینی که دال بر بیماری دیگری باشده 
نفروپاتی دیابتی معمولاً بدون نیاز به بیوپسی ALS‏ 
تشخیص داده می‌شود. به دنبال شروع پرو تئینوریء کارکرد 
کلیه به صورت اجتناب‌ناپذیری دچار افت می‌شود به طوری که 
۰ درصد بیماران طی ۵ تا ۱۰ سال دیگر دچار نارسایی کلیه 
می‌شوند. بنابراین معمولاً ۱۰ تا ۲۰ سال پس از اولین مراحل 
میکروآلبومینوری» بیماری کلیوی مرحله پایانی پدیدار 
می‌گردد. با این JE‏ در صورت بروز نارسایی کلیه, بقای 
بیماران دیالیزی مبتلا به دیابت کوتاه‌تر از yl‏ بیماران 
دیالیزی است. آن دسته از بیماران دیابتی نوع ]که از بستگان 
زنده خود پیوند دریافت AUS ge‏ از بهترین میزان بقا برخوردار 
هستند. 


1- actin cytoskleton 
3- Insulin-like growth factor 
4- Insulin growth factor-I 


6- Microalbuminuria 


2- Atrial natriuretic factor 


5- Tumor growth factor 
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شواهد و مدارک معتبر حاکی از آن است که کنترل قند و 
فشارخون و مهار سیستم رنین - آنژیوتانسین در به تعویق 
انداختن پیشرفت نفروپاتی دیابتی می‌تواند سودمند واقع 
شود. کنترل دقیق قند خون در بیماران dy Mire‏ دیابت نوع AT‏ 
صورت آشکاری از بروز یا پیشرفت نفروپاتی دیابتی 
جلوگیری می‌کند. شواهد دال بر مفیدبودن کنترل دقیق قند 
خون در دیابتی‌های نوع 11 کمتر قانم‌کننده است. و مطالعات 
جدید گزارش‌های متضادی در پی داشته‌اند. 

کنترل فشارخون سیستمیک موجب کاهش حوادث ناگوار 
کلیوی و قلبی عروقی در این جمعیت پرخطر می‌شود. اکثر 
قریب به اتفاق مبتلایان به نفروپاتی دیابتی نیاز به ۲ یا 
بیش از ۲ قلم داروی ضد فشارخون برای تحقق این هدف 
پیدا می‌کنند. در کار آزمایی‌های بالینی وسیعی نشان داده 
شده است که داروهای مهارکننده سیستم رنین آنژیو تانسین 
صرف‌نظر از اثرشان بر فشارخون سیستمیک, موجب کندی 
روند پیشرفت نفروپاتی دیابتی در مراحل زودهنگام 
(میکروآلبومینوری) و مراحل دیرهنگام (پرو تثینوری همراه با 
کاهش فیلتراسیون گلومرولی) بیماری می‌شوند. از آنجا که 
آتژیو تانسین 17 موجب افزایش مقاومت آرتریولی وابران و در 
نتیجه بالا رفتن فشار مویرگی گلومرولی می‌شود» یکی از 
مکانیسم‌های کلیدی توجیه کننده کارآیی مهارکننده‌های 
ACE‏ يا بلوک‌کننده‌های گیرنده آتزیو تانسین پایین آوردن 
فشارخون بالای گلومرولی است. بیمارانی که ۵ سال از ابتلای 
آن به cubs‏ نوع آ گذشته است و دچار آلبومینوری یا افت 
کارکرد کلیوی شده‌اند باید تحت درمان با مهارکننده‌های 
ACE‏ قسرار گیرند. دیابتی‌های نوع I‏ مبتلا به 
میکروآلبومینوری و یا پروتتینوری را نیز می‌توان با 
مهارکننده‌های ACE‏ یا ARBs‏ تحت درمان قرار داد. شواهد 
مطرح‌کنندة افزايش خطر وقایع نامطلوب قلبی - عروقی در 
برخی از بیمارانی هستند که تحت درمان با ترکیبی از دو دارو 
(مهارکننده‌های ACE‏ ۸18۲3ها. مهارکننده‌های رنین» یا 
آنتاگونیست‌های آلدوسترون) قرار دارند و این امر سیب سرکوب 
چند جزء از سیستم رنین - آنژیوتانسین در آنها شده است. 


بیماری‌های رسوب گلومرولی 

دیسکرازی‌های پلاسماسل که میزان زیادی زنجیره سبک 
ایمونوگلوبولین تولید می‌کنند گاهی اوقات موجب تشکیل 
رسوبات گلومرولی و لوله‌ای می‌شوند که آن هم منجر به 
پروتئینوری فراوان و نارسایی AS‏ می‌شود. این yal‏ در مورد 


تجمع تکه‌های پروتئین A‏ آمیلوئید سرم که در چندین 

بیماری od coll‏ می‌شود نیز صادق اشنگه این گروه 

گسترده از بیماران دچار پرو تئینوری در واقع مبتلا به پیماری 
2 

رسوب گلومرولی " هستند. 


بیماری رسوب زنجیره سبک خصوصیات بیوشیمیایی 
زنجیره‌های سبک نفرو توکسیک که در بدخیمی‌های زنحیره 
سبک تولید می‌شوند اغلب الگوی و بژه‌ای از آسیب کلیوی را 
ترسیم می‌کند و می‌تواند به اشکال زیر باشد: نفروپاتی 
سیلندری (شکل ۶۲6-۱۷) که موجب نارسایی ANS‏ می‌شود 
اما با پرو تئینوری شدید و آمیلوئیدوز همراه نیست. با بیماری 
رسوب زنجیره سبک (شکل ۶۲۶-۱۶) که موجب سندرم 
نفروتیک همراه با نارسایی کلیه می‌شود. بیماران اخیر 
زنجیره‌های سبک کاپا را که فاقد خواص بیوشیمیایی مورد 
نیاز جهت تشکیل فیبریل‌های آمیلوئید هستند. تولید 
می‌کنند. در عوض, خود این زنجیره‌ها آنباشته شده موجب 
تشکیل رسوبات دانه‌دار در طول مویرگ‌های گلومرولی و 
مزانژیوم. غشای پایه لوله‌ای. و کپسول بومن می‌شوند. در 
مواردی که رسوبات در گلومرول‌ها ILE‏ باشند. سندروم 
نفرو تیک بروز می‌کند و حدود ۷۰ درصد بیماران کارشان Ay‏ 
دیالیز کشیده می‌شود. رسوبات زنجیره سبک dy‏ صورت 
فیبریل " نیستند و با کنگوی قرمز رنگ نمی‌پذیرنده اما به 
راحتی توسط میکروسکوپ ایمونوفلورسانس و با استفاده از 
آنتی‌بادی‌های ضد زنجیره سبک یا dy‏ صورت رسویات 
دانه‌دار در میکروسکوپ الکترونی» قابل کشف هستند. 
clas gor‏ از عواملی همچون بازآرایی» توانایی 
خودان_باشتگی در pH‏ خنثی» و متابولیسم غیرطبیعی 
زنجیره‌های سبک به فرآیند رسوب کمک می‌کنند. درمان 
پیماری رسوب زنجیره سبک مبتنی بر درمان بیماری اولیه 
Cul‏ و در صورتی که ممکن باشد از پیوند سلول‌های بنیادی 
اتولوگ استفاده می‌شود. 


آمیلوئیدوز کلیوی آمیلوئیدوز کلیوی اکثراً یا ناشی از رسوبات 
فیبریلی اولیه زنجیره‌های سبک‌ایمونوگلوبولین است که 
تحت عنوان آمیلوئید ,1 (AL)‏ شناخته می‌شود و یا ثانویه به 


1- (ARBs) Angiotensin Receptor Blockers 
2- glomerular deposition disease 

۳- رشته مانند» تار مانند 
Rearrangement‏ -4 
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رسوبات فیبریلی تکه‌های پروتئین ۸ (AAL)‏ سرمی است 
(فصل {PV‏ گرچه هر دوی اینها ممکن است به دلاقل 
مختلف روی دهند. اما پاتوفیزیولوژی بالینی آنها کاملاً شبیه 
به یکدیگر است و هر دو با هم مورد بررسی قرار خواهند 
گرفت. (رسوبات) آمیلوئید با ارتشاح در tS‏ قلب» اعصاب 
محیطی» تونل کاریال. بالای حلق, و کلیه» موجب 
کاردیومیوپاتی محدودکننده. هپاتومگالی» بزرگی زبان» و 
پرو تئینوری فراوان می‌شود و گاهی با ترومبوز ورید کلیوی 
همراه است. در آمیلوئیدوز سیستمیک نوع aSAL‏ آمبلویُدوز 
Tats)‏ نامیده می‌شوده زنجیره‌های سیک که توسط 
دیسکرازی کلون پلاسماسل‌ها به میزان بیش از حد تولید 
gd ce‏ توسط ماکروفاژها به اجزایی تبدیل می‌شوند که 
می‌توانند در 0۳ اسیدی به خودی خود تجمع پیدا ALT‏ تعداد 
نامتناسبی از این زنجیره‌های سبک VO)‏ درصد) از گروه 
No‏ هستند. حدود ۱۰ درصد این بیماران» میلومای آشکار 
همراه با ضایعات لیتیک استخوانی و ارتشاح مفز استخوان با 
بیش از ۳۰ درصد پلاسماسل دارنده سندرم نفروتیک شایع 
است و حدود ۲۰ درصد بیماران طی زمان به دیالیز نیاز پیدا 
می‌کنند. در آمیلوئیدوز ۸۸ که گاهی آمیلونیدوز ثانوبه 
نامیده می‌شود کلیه دچار سندرم نفرو تیک می‌شود. این حالت 
ناشی از رسوب ورقه‌های جین‌خورده 6 پرو تئین A‏ آمبلوئید 
سرم است که یک واکنشگر فاز حاد با عملکردهای 
فیزیولوژیک شامل انتقال کلسترول» جذب سلول‌های ایمنی, 
و فعال‌سازی متالوپروتئازهاست. ۴۰ درصد مبتلایان به 
آمیلوئید AA‏ دچار آرتریت روما توئید و ۱۰ درصد دیگر دچار 
اسپوندیلیت آنکیلوزان یا آرتریت پسوریازی هستند. بقیه 
مبتلایان حاصل بیماری‌های دیگری هستند که شیوع آنها 
کمتر است. نوعی بیماری که در کشورهای غربی شیوع کمتری 
دارد آما در نواحی مدیترانه‌ای به‌ویژه در بهودی‌های عراق و 
66 شیوع بیشتری دارد تب مدیترانه‌ای خانولدگی۵ 
(FMF L.)‏ نام دارد. FMF‏ در نتيجة یک جهش در ژن 
رمزگذاری‌کننده پبرین "بروز می‌کند» در حالی که سندرم ماکل 
jy‏ که یک اختلال bag yo‏ با آن است ناشی از جهشی در 
کرایوپیرین" است. هر دوی اين پروتئین‌ها نقش مهمی در 
آپوپتوز لکوسیت‌ها در مراحل زودهنگام التهاب ایفا می‌کنند. 
این چنین پرو تئین‌هایی که دارای ناحیه‌های پیرین هستند. 
بخشی از یک مسیر جدید dy‏ نام ابنفلامازوم هستند. 
جهش‌های گیرنده 101۳11 در سندرم دوره‌ای مرتبط با 


1 موجب التهاب مزمن و آمیلوئیدوز ثانویه می‌شود. 
تکه‌های پرو تئین آمیلوئید ۸ در سرم با اتصال به گیرنده‌های 
مربوط به محصولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته در محیط 
خارج dole‏ افزایش می‌یابند و خودانباشتگی پیدا می‌کنند. 
سندرم نفرو تیک شایع است و حدود ۴۰-۶۰ درصد بیماران به 
دیالیز نیاز پیدا می‌کنند. فیبریل‌های آمیلوئید AA‏ و AL‏ 
توسط کنگوی قرمزء و با جزئیات بیشتری با میکروسکوپ 
الکترونی» قابل تشخیص هستند (شکل 4۶۲۵-۱۵ در حال 
pole‏ روش‌های اندازه گیری نفلومتری زنجيرةٌ سبک آزاد . 
سرم ایجاد شده‌اند که در تشخیص زودهنگام و پیگیری 
پیشروی بیماری مفید هستند. بیوبسی کبد یاکلیه مبتلا 
زمانی که احتمال adel‏ قبل از آزمایش قوی باشد در ٩۰‏ 
درصد موارد ارزش تشخیصی دارد» آسپیراسیون از نوار 
چربی "" شکمی در قریب dy‏ ۷۰ درصد موارد مثبت است. اما 
به‌طور آشکاری برای تشخیص آمیلوئید ۸۸۵ کمتر مثبت 
است. رسوبات آمیلوئید در طول عروق خونی و نواحی مزانژیوم 
als‏ پخش می‌شوند. درمان آمیلوئیدوز اولیه» که عبارت است 
از ملفالان و پیوند سلول‌های بنیادی خون‌ساز اتولوگ۸۱ 
می‌تواند سیر بیماری را در قریب به ۳۰ درصد بیماران به 
db‏ بياندازد. آمیلوئیدوز ثانویه نیز به جز در صورت کنترل 
بیماری اولیه» مهار نشدنی است. ممکن است در آینده 
داروهای جدیدی در دسترس باشند که بتوانند مانع از روند 


تشکیل فیپریل‌ها شوند. 


گلومرولوپاتی ایمونوتاکتوئید - فیبریلی"۲ گلومرولوپاتی 
موارد بیوپسی‌های کلیه) که از نظر مورفولوژی با تجمع 


فیبریل‌های غیرشاخه‌دار در گلومرول که به‌طور تصادفی 
Macroglossia 2- Primary amyloidosis‏ - 1 
Lambda‏ -3 
۴ - سناردیک به یهودی‌هایی که Sut,‏ اجداد آنها در اسپانیا و برتغال 
بوده اطلاق می‌شود که در سال ۱۹۴۳۲ از oy!‏ مناطق Ope‏ رانده شد‌ند. در 
معنای عام‌تر به یهودیانی که ريشة آنها آسیایی و افریقایی باشد هم گفته 
من شوه ۱۳۳ 
Familial mediterranean fever‏ - 5 


6- Pyrin 7- Muckle-Wells syndrome 
8 - Cryropyrin 

TNFRI-associated periodic syndrome‏ - و 

10- fat pad 


11 - Autologous hematopoietic stem cell 
12 - Fibrillary-Immunotactoid Glumerulopathy 
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آرایش یافته‌اند مشخص می‌شود. برخیء بیماری‌های کلیوی 
مرتبط با فیبریل آمیلوئیدی و غیرآمیلوئیدی را تحت عنوان 
گومرولوپاتی‌های فیبریلی دسته‌بندی می‌کنند و 
گ لومرولوپاتی ایمونوتاکتوئید را یک بیماری فیبریلی 
غیرآمیلوئیدی درنظر می‌گیرند که با بیماری سیستمیک 
همراه نیست. دیگران گلومرولوپا تی‌های فیبریلی را به صورت 
بیماری فیبریلی غیرآمیلوئیدی دارای فیبریل‌های ۱۲ تا ۲۴ 
ن‌انومتری و گلومرولونفریت ایمونوتاکتوئيد را دارای 
فیبریل‌های بزرگ تر از ۳۰ نانومتر تعریف می‌کنند. در هر دو 
مورد رسوبات فیبریلی / میکرو نوبولی ایمونوگلوبولین‌های 
اولیگوکلونال" یا اولیگوتیپیک" و کمپلمان در مزانژیوم و در 
امتداد دیواره مویرگ گلومرولی ظاهر می‌شوند. رنگ‌آمیزی 
کنگوی قرمز منفی است. علت این گلومرولوپاتی 
«غیرآمیلوئیدی» در اکثر موارد ابدیوپا تیک است؛ گزارشات 
منتشر شده در خصو صگلومرولونفریت ایمونو تاکتوئید حاکی 
از ارتباط گهگاهی آن با لوسمی لنفوسیتی مزمن (آآن)) و یا 
لنفوم سلول 13 هستند. هر دوی این اختلالات در دهه چهارم 
زندگی بزرگسالان ظاهر می‌شوند و با پرو تئینوری متوسط تا 
شدید» هماجوری و گروه وسیعی از ضایعات بافتی از قبیل 
MGN MPGN DPGN‏ و باگلومرولونفریت مزانژیال 
تکثیرشونده همراه هستند. تقریباً نیمی از بیماران طی چند 
سال دچار نارسایی کلیه می‌شوند. هیجگونه اتفاق نظری در 
مورد درمان اين اختلال lal‏ وجود ندارد. در تعداد کمی از 
بیماران عود بیماری پس از پیوند کلیه گزارش شده است. 


بیماری فابری" 

بیماری فابری یک نقص مادرزادی وابسته به 2 در 
متابولیسم گلوبو تری‌اوسیل سرامید" به علت کمبود فعالیت 
آلفا -گالاکتوزیداز A‏ لیزوزومی است که منجر dy‏ ذخیره شدن 
بیش از حدگلوبو تریاوسیل سرامید در داخل سلول می‌شود. 
ارگان‌های درگیر شامل اندو تلیوم عروقی» قلب مغزء و کلیه‌ها 
هستند و به‌طور کلاسیک» بیماری فابری در مردان در دوران 
کودکی به صورت آکروپارستزی» آن_ژیوکراتوماء و 
هیپوهیدروزیس بروز می‌یابد. با گذشت زمان در مردان بیمار 
کاردیومیوپاتی. بیماری‌های مغزی عروقیء و آسیب کلیوی 
ایجاد می‌شود. و سن متوسط آنها در هنگام مرگ حدود ۵۰ 
سالگی است. هممی‌زیگوت‌های دچار جهش‌های 
هیپومورفیک, گاهی در دهه ۴ تا ۶و با گرفتاری تک عضوی 
بروز پیدا می‌کنند. به‌ندرت» جهش‌های آلفا -گالاکتوزیداز ۸ 


منفی dle‏ یا زنان هتروزیگوت دارای غیرفعال شدن 
تامطلوب 2 با گرفتاری تک ارگانی خفیف تظاهر dish co‏ 
به ندرت در برخی زنان تظاهرات شدید از جمله نارسایی کلیه 
تظاهر می‌یابد. که در مقایسه با مردان در سنین بالا تری بروز 
می‌یابد. بیوپسی کلیه نشان‌دهنده بزرگ شدن سلول‌های 
اپیتلیال احشایی گلومرول است که انباشته از واکوئل‌های 
روشن Ke oF‏ محتویگلوبو تریاوسیل سرامید می‌باشند این 
واکوئل‌ها ممکن است در اپیتلیوم‌های جداری و لوله‌ای هم 
یافت شوند (شکل ۶۲۶-۱۸). این واکوئل‌ها که دارای مواد 
الکترون دنس با آرایش موازی (اجسام گورخری") می‌باشند 
به آسانی با میکروسکوپ الکترونی قابل مشاهده‌اند. 
سرانجام. بیوپسی کلیوی نشانگر FSGS‏ است. نفروپاتی 
بیماری فابری» به‌طور تیپیک در دهه سوم زندگی با تابلوی 
پروتئینوری خفیف تامتوسطء گاهی با هماچوری 
میکروسکوپی يا سندرم نفرو تیک تظاهر می‌کند. در تجزیه 
ادرار زیر نورپولاریزه ممکن است اجسام چربی بیضی شکل و 
گویچه‌های گلیکولیپیدی با انکاس مضاعف (صلیب 
مالتی ) مشاهده شوند. بیوپسی کلیه برای رسیدن به 
تشخیص دقیق لازم است. پیشروی به سمت نارسایی کلیه 
در دهه ۴ یا ۵ زندگی روی می‌دهد. درمان با مهارکننده‌های 
سیسنم رنین - آنژیوتانسین توصیه می‌شود. درمان با آلفا - 
SYLS‏ توزیداز A‏ نوترکیب موجب پاک کردن رسوبات 
آندو تلیومی میکروواسکولار گلوبوتری اوسیل‌سرامید از 
کلیه‌هاه قلب و پوست می‌شود. در بیمارانی که درگیری 
پیشرفته عضوی دارند با وجود جایگزینی آنزیمی» پیش‌روی 
بیماری deb!‏ می‌یابد. پاسخ‌های مختلف به درمان آنزیمی 
می‌تواند ay‏ علت ایجاد آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده Ly‏ 
تفاوت‌های موجود در برداشت آنزیم باشد. بقای پیوند و بیمار 
پس از پیوند کلیه در بیماران مبتلا ay‏ فابری مشابه pales‏ 


بیماری‌های ایجادکننده بیماری کلیوی مرحله نهایی است. 


سندرم‌های S94)‏ - کلیوی 
چندین بیماری می‌توانند با خلط خونی و گلومرولونفریت 
فاجعه‌آمیز همراه با درجات مختلفی از نارسایی کلیه تظاهر 
کنند. علل معمول شامل سندرم گودپاسچر گرانولوما توز 
همراه با پلی‌آنژئیت» پلی‌آنژیت میکروسکوپی. واسکوشت 

2 - Oligotypic 


4- Globotriaosylceramide 
6 - Maltese cross 


1 - Oligoclonal 
3 - Fabry’s Disease 
5 - zebra bodies 
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چرج - استراوس, و به‌ندرت پورپورای هنوخ -شوئنلاین یا 
کرایوگلوبولینمی است. هر یک از این بیماری‌ها ممکن است 
بدون LIS‏ خونی نیز بروز کنند که به تفصیل در «سندرم‌های 
نفریتیک حاد» مورد بحث و بررسی قرار گرفته‌اند Glad)‏ 
گلومرولی ۷ را ببینید)» خونریزی ریوی در این شرایط 
تهدیدکننده زندگی است و اغلب منجر به لوله گذاری راه‌های 
هوایی و نارسایی حاد کلیه با ضرورت انجام دیالیز می‌شود. 
تشخیص بیماری در آغاز به علت زمان‌بر بودن بیوپسی و 
آزمون‌های سرولوژیک با سختی مواجه است. اغلب درمان 
تجربی موقتی با پلاسمافرز و میتل پردنیزولون تا مشخص 
شدن نتیجه بررسی‌ها انجام می‌گیرد. 


سندرم‌های غشای tals‏ 


تمامی آپیتلیوم‌های als‏ از جمله سلول‌های پادار بر روی 
غشای پایه قرار گرفته‌اند و از طریق درهم بافتن کلاژن نوع 
۷ با لامینین » نیدوژن » و پروتتوگلیکان‌های سولفات‌دار, 
یک سطح صاف را تشکیل می‌دهند. ناهنجاری‌های 
ساختمانی در GBM‏ همراه با هماچوری» وجه مشخصه چند 
اختلال فامیلی مرتبط با بیان ژن‌های کلاژن نوع 1۷ هستند. 
خانواده گسترده کلاژن نوع 1۷ شامل ۶ زنجیره است که در 
مراحل مختلف تکامل چنینی در بافت‌های مختلف بیان 
می‌شوند. تمامی غشاهای پایه اپیتلیوم در مراحل اولیه 
Jal‏ انسان» از پروتومرهای سه حلقه‌ای مرتبط با هم 
مارپیچی غنی از 2 :۵. ۱ مربوط به کلاژن نوع TV‏ 
تشکیل شده‌اند بعضی از بافت‌های, تخصص easily‏ دچار 
یک تغییر MLS‏ می‌شوند که طی آن جایگزینی 
پروتومرهای 02. ۰0 1 کلاژن نوع LIV‏ شبکه‌ای از 


پرو تومرهای وبه. به. وه کلاژن نوع 1۷ صورت می‌گیرد. و 
این جابجایی در کلیه Lis)‏ پایه گلومرولی و لوله‌ای» cry‏ 
بیضه, چشم» و حلزون گوش روی می‌دهد در حالی که شبکه 
پرو تومرهای ۰۵,6 .a5‏ 5 کلاژن نوع 1۷ در پوست» Alas‏ 
صاف. مری و در امتداد کپسول بومن در lS‏ نمایان می‌شود. 
این جابجایی احتمالاً ay‏ دلیل اینکه شبکه پروتومری 
5 ۰4 05 کلاژن نوع ۷] در ply‏ پرو تثاز مقاوم تر است و 
بقای ساختمانی بافت‌های حیاتی را تضمین می‌کند روی 
می‌دهد. زمانی که غشاهای پایه. هدف بیماری گلومرولی 
قرار می‌گیرند» پرو تئینوری متوسطء مقداری هماچوری» و 
نارسایی پیشرونده کلیه روی می‌دهد. 


پیماری (ght dad‏ پایه گلومرولی 

بیماری خودایمنی که ساخت آنتی‌بادی بر abe‏ ناحية 

7 کلاژن نوع IV‏ موجب sles‏ ضد عشای باه 

گلومرولی " می‌شود که cel‏ همراه با RPGN‏ و یا سندرم 
- 2 

ریوی -کلیوی است که به ol‏ سندرم کودباسپحر می‌گویند. 

این بیماری در قسمت مربوط به «سندرم‌های نفریتیک حاد» 

مورد بحث و بررسی قرار گرفت. 


سندرم آلپورت؟ 
به‌طور کلاسیک مبتلایان به سندرم آلپورت دچار هماچوری» 
نازک‌شدگی و شک‌افدار شدن غشای پایه گلومرولی 
(GBM)‏ و در آواخر سیر بیماری دچار پرو تئینوری خفیف 
(کٌمتر از ۱-۲۵/24) مسی‌شوند که به دنبال آن 
گلومرولواسکلروز مزمن رخ می‌دهد و منجر ay‏ نارسایی کلیه 
همراه با کری حسی عصبی می‌گردد. بعضی از بیماران به 
مخروطی شدن"کپسول قدامی عدسی, رتینوباتی منقوط و 
ay‏ ندرت" عقب‌ماندگی ذهنی یالیومیوما توز مبتلا می‌گردند. 
تقریباً ۸۵ درصد بیماران مبتلا به سندرم آلپورت یک سری 
جهش‌های ارثی وابسته به X‏ در زنجیره وه‌کلاژن نوع IV‏ 
روی کروموزم 2022-24 دارند. زنان ناقل, بسته به نوع 
جهش یا میزان موزائیسم ایجاد شده ناشی از غیرفعال شدن 
XK‏ درجات مختلفی از نفوذ را نسان می‌دهند. ۱۵ درصد 
بیماران مبتلا به شکل اتوزوم مغلوب زنجیره‌های (1۷) Lag‏ 
(IV)‏ 23 بر روی کروموزوم‌های 2035-37 هستند. dy‏ ندرت 
بعضی از خویشاوندان یک توارث اتوزومال غالب از جهش‌های 
منفی غالب در زنجیره‌های (TV)‏ به یا (IV)‏ وه دارند. 

افراد مبتلا به سندرم وایسته به ۶ در میزان و فراوانی 
آسیب بافتی که منجر ay‏ نارسایی عضوی می‌شود کاملا 
متفاوت هستند. ۷۰ درصد بیماران مبتلا به بیماری نوع 
جوانان هستند که با جهش‌های بی‌معنی‌ساز" یا 
بدمعنی‌ساز جابجایی" قاب‌های stiles‏ یا حذف‌های 
بزرگ» همراه است و در کل قبل از ۳۰ سالگی, به نارسایی 
کلیه و کری حسی عصبی منجر می‌شود. بیمارانی که به 


گونه‌های نقص پیرایشی ۱ مبتلا هستند. پا کسانی که دچار 


1- lamin 
3- anti - GBM disease 
5 - Lenticonus 


2- nidogen 

4- Alport’s syndrome 
6- dot and fleck 

7 - nonsense 8- missense 


9- Reading frame shifts 10- splice 
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PROGRESSIVE 
\ GLOMERULONEPHAITIS 


پرش آگزونی هستند» یا وجود جهش‌های بدمعنی‌ساز در 
گلیسین‌های مارپیچی آلفا به طور معمول بعد از ۲۰ سالگی 
(نوع بزرگسالان) پیشرفت کرده و دچارکری خفیف با دیررس 
می‌شوند. کری WAS‏ زودرس, مخروطی شدن عدسی, یا 
پروتئینوری حاکی از یک پیشآگهی بدتر است. معمولا زنان 
دودمان‌های فرم وابسته به eX‏ تنها به میکروهماچوری دچار 
می‌شوند. اما گزارش‌ها حاکی از آن است که تا 1۳۵ از زنان 
ناقل تظاهرات شدیدترکلیوی دارند. در خانواده‌های دچار 
فرم اتوزومال مغلوب بیماری هم در زنان و هم در مردان 
به‌صورت شدید و زودهنگام مشاهده می‌شود در صورتی که 
والدین بدون علامت هستند. 

ارزی‌ابی بالینی Pols YL‏ معاینة دقیق چشم و 
آرمون‌های شنوایی باشد. با این حال فقدان pe‏ خارج 
کلیوی تشخیص را رد نمی‌کند. از آنجا که کلاژن (IV)‏ 5در 
پوست بیان می‌شود» برخی از بیماران مبتلا به آلپورت وابسته 


به X‏ را می‌توان از طریق انجام بیوپسی پوستی تشخیص 
داد. که در این دسته از بیماران فقدان زنجیره کلاژن ۰5 (TV)‏ 
در ارزیابی ایمونوفلورسانت مشخص می‌شود. بیماران مبتلا 
به جهش‌های (TV)‏ 3@ یا (4)7۷ نیاز به پیوپسی کلیه دارند. 
می‌توان از آزمون ژنتیک برای تشخیص سندرم آلپورت و 
نمایش نحوهٌ توارث استفاده کرد. مبتلایان به سندرم آلپورت 
در ابتدای بیماری‌شان به‌طور تیپیک در بررسی بیوپسی کلید, 
غشای پایه‌ای نازک دارند (شکل ۶۲-۱۹ که به مرور زمان 
با ضخیم شدن, حالتی چند لایه در اطراف نواحی روشن را 
eal‏ کاس |S‏ تفای کنر سای نها 
دانسیته متفاوت هستند که غشای ah‏ شکافدار نیز نامیده 
می‌شوند. در هر کلیه مبتلا dy‏ سندرم آلپورت» مناطقی از 
نازک‌شدگی وجود دارد که با شکافدار شدن غشای پایه 
گلومرول درهبم آمیخته است. Lada‏ از Coe‏ می‌روند» 
گلومرول‌ها دچار جوشگاه می‌شوند و کلیه در نهایت به‌طور 
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اجتتاب‌ناپذیری & سوی فیبروز بینابینی سوق پیدا می‌کند. 
AS‏ افراد مبتلا dy‏ سندرم آلپورت وابسته به 26 در خانواده باید 
are ls‏ ی توت ol AG‏ ازع ردان 
مبتلا نیز می‌شود. درمان اولیه مبتنی بر کنترل فشارخون 
سیستمیک و استفاده از مهارکننده‌های ACE‏ جهت کند 
کردن سیر پیشروی بیماری در کلیه است. اگرچه بیمارانی که 
ضد غشای پایه بر ade‏ اییتوپ‌های کلاژن که در کلیه خودشان 
آشکا pb‏ است و میزان بقای پیوند خوب است: 


بیماری غشای پایه نارگ 

بیماری غشای پاية نازک (TBMD)‏ با هماچوری مداوم یا 
راجعه مشخص gi‏ هماچوری به‌طور تیپیک با 
پرو تئینوری» فشارخون WL‏ یا از دست‌رفتن کارکرد کلیه یا 
بیماری خارج کلیوی همراه نیست. هر چند تمامی موارد این 
بیماری» خانوادگی (احتمالاً اثر مقسس) نیستند اما بیماری 
معمولا در دوران کودکی و در اعضای متعددی از خانواده dg‏ را 
نشان می‌دهد و به همین دلیل هماچوری خوش خیم 
خانوادگی هم نامیده می‌شود. مبتلایان به TBMD‏ نقص 
ژنتیکی در کلاژن نوع TV‏ دارند. اما برخلاف آلپورت انتقال il‏ 
از طریق اتوزوم غالب است که در قریب به + ZF‏ از خانواده‌ها 
به جایگاه‌های ژنی 001:)1۲(63/001:)7۲(64 مرتبط 
می‌شود. جهش در این جایگاه‌های ژنی به طیفی از 
بیماری‌ها از TBMD‏ تا آلپورت انوزومی غالب يا اتوزومی 
مغلوب منجر می‌شود. 02131۷1) این بیماران در مقایسه با مقادیر 
طبیعی برای سن بیمار در نمونه بیوپسی طبیعی نازک است 
(شکل ۶۲۶-۱۹ اکثریت بیماران سیری خوش خیم دارند. 


ندرم ناخن GSS‏ \ 

بیماران دچار سندرم ناخن - کشکک بر روی لگن شاخ‌های 
SLL!‏ دارند و دچاردیسپلازی بخش خلفی اندام‌ها می‌شوند 
که کشککه آرنج و ناخن‌ها را درگیر می‌کند به طور متنوعی با 
اخقلال ترآ خی شش اه روشاه جازم ها 
GBM‏ و سلول‌های پادار همراه است» و در cyl‏ منجر dy‏ 
هماچوری» SIFY OY‏ و FSGS‏ می‌شود. a‏ سندرم 
اتوزومال غالب بوده و همراه با کمبود هاپلوئید لازم برای 
فاکتور نسخه‌برداری LIM Homeodomain‏ یعنی 1۸۸218 


است افراد مبتلا در یک دودمان .تنوع بسیار زیادی از نظر 
نفوذ dom‏ ویژگی‌های بیماری دارند. ۰712072 تنظیم‌کننده 
بیان slog}‏ رمزگذاری‌کننده زنجیره‌های 3و ۵4 IW‏ 
نوع ۷ کلاژن نوع 111 بافت بینابینی» پودوسین, و CD2AP‏ 
است که به تشکیل غشاهای شکافدار که سلول‌های پادار را 
به هم مر تبط می‌کند. کمک می‌نماید. جهش‌های ایجاد شده 
در aol‏ 714مربوط به LMXIB‏ باگلومرولویاتی همراه 
هستند و نارسایی کلیه در قریب به Vs‏ درصد بیماران بروز 
می‌کند. پرو تئینوری یا هماچوری ایزوله در کل دور زندگی 
ممکن است دیده شوند اما معمولاً در دهه سوم زندگی رخ 
می‌دهند و به‌طور توجیه‌ناپذیری در زنان Fels‏ هستند. در 
بررسی بیوپسی کلیه» آسیب شفاف در لایه متراکم" GLEE‏ 
پایه گلومرولی» افزايش فیبریل‌های کلاژن نوع 117 در امتداد 
مویرگ‌های گلومرولی و در مزانژیوم و آسیب به غشای 
شکاف‌دار دیده می‌شود که منجر Ay‏ پروتئینوری شدید 
متفاوت با سندرم نفروتیک مادرزادی می‌شود. نتایج پیوند 
کلیه در بیماران مبتلا به نارسایی کلیه خوب است. 
سندرم‌های گلومرولی = عروقی 

بیماری‌هایی که منجر به آسیب عروقی کلاسیک 
مویرگ‌های گلومرولی می‌شوند فراوانند. اغلب این فرآیندها 
به عروق خونی نقاط دیگر بدن نیز آسیب می‌رسانند. گروه 
بیماری‌هایی که در این‌جا مورد بحث و بررسی قرار می‌گیرند 
منجر dy‏ واسکولیت آسیب اندوتلیوم کلیوی» ترومبوز, 
اپسکی و با gal loathe‏ کیب جرب زر 


نفروپاتی آترواسکلروتیک 

فرآیند پیری در جهان توسعه یافته عموماً با انسداد عروق 
خونی کرونری و سیستمیک همراه است. علل اين امر شامل 
چاقی» مقاومت dy‏ آنسولین» استعمال دخانیات» فشارخون 
بالاء و رژیم غذایی سرشار از چربی است که در گردش 
شریانی و شریانچه‌ای رسوب می‌کند و موجب التهاب و فیبروز 
موضعی عروق خونی کوچک می‌شود. هنگامی که گردش 
خون شریانی کلیه درگیر می‌شود گردش خون کوچک 
گلومرولی دچار آسیب و منجر به نفرواسکلروز مزمن " 


1- Nail-patella syndrome 2 - Lamina Densa 


3 - Chronic Nephrosclerosis 
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می‌شود. بیمارانی که میزان GFR‏ آنها کمتر از FomLpin‏ 
است بیشتر از آنهایی که میزان پالایش بالا تری دارندء دچار 
حوادث قلبی عروقی می‌شوند و در بیمارستان بستری 
می‌گردند. چندین اختلال مهاجم لیپیدی می‌توانند موجب 
تشدید این روند شوند» اما بیشتر اوقات» پیشروی 
اترواسکلروتیک به سمت نفرواسک‌لروز مزمن همراه با 
افزایش فشارخونی است که Ay‏ خوبی کنترل نشده است. 
قریب به ۱۰ درصد گلومرول‌ها به‌طور طبیعی تا ۴۰ سالگی» 
۰ درصد تا۶۰ سالگی و ۲۰ درصد تا ۸۰ سالگی» 
اسکلرو تیک می‌شوند. الگوی لیپیدهای سرم در انسان‌ها 
عمدتاً تحت تأثیر پلی‌مورفیسم‌های آ پولپوپروتین 5 است؛ 
آلل Ey‏ همراه با افزايش کلسترول سرم است و رابطه 
نزدیک‌تری با الگوهای آنروژنیک" در بیماران مبتلا به 
نارسایی ob als‏ جهش‌های آلل‌های Ey‏ به‌ویژه در 
بیماران ژاپنی» موجب یک ناهنجاری ویژه کلیوی موسوم به 
گلومرولوباتی oS aged‏ " می‌شود که با ترومبوزهای 
لییوپرو تئینی درگلومرول و گشادشدگی مویرگ‌ها همراه است. 


نفرواسکلروز ناسی 3 فشارخون بالا 

فشارخون سیستمیک بالای کنترل نشده موجب آسیب 
بالا می‌شود. تقریباً در ۲۷ درصد بیماران مبتلا به بیماری 
ges‏ ای ilove Niele Violas‏ 
است.اگرچه رابطه آشکاری بین شدت و طول مدت فشارخون 
بالا و خطر ات عضو انتهایی " وجود ندارده اما شیوع 
نفرواسکلروز ناشی از فشارخون بالا در سیاهپوستان آمریکا 
۵ برابر بیش از سفیدپوستان است. آلل‌های ایجادکننده خطر 
آپولیپوپرو تئین LI‏ است و در سلول‌های پادار بیان می‌شود و 
به‌طور عمده افزایش بار بیماری مرحله نهایی کلیه را در میان 
سیاهپوستان آمریکا توجیه می‌کند. عوامل خطرساز همراه با 
پیشرفت dy‏ سمت بیماری کلیوی مرحله پایانی کلیه شامل 
با oak‏ تلد hells‏ فعانبات, > زوا 
بالای خون, مدت ay My!‏ فشارخون بالاء کم وزنی موقع تولده 
واسیت بل کی lise sale cancel‏ شاد 
فشارخون بالاء میکروهماچوری و پروتئینوری متوسطء 
نشان‌دهنده آرتریولواسکلروز, نفرواسکلروز مزمن» و فیبروز 
بینابینی بدون رسوبات ایمنی (شکل ۶۲۶-۲۱) است. امروزه» 


معمولا نفرواسکلروز مزمن را می‌توان بدون نیاز به بیوپسی و 
با توجه به یک شرح حال دقیق Ailes‏ فیزیکیء آزمایش 
تجزیه ادرار و بعضی آزمایشات سرولوژیک» تشخیص داد. 
درمان فشارخون WL‏ بهترین oly‏ پیشگیری از نارسایی 
es eas Cg tal aes ayes‏ تس 
صورت ابتلای قبلی به دیابت يا بیماری AWS‏ درمان بیماری» 
مبتنی بر پایین آوردن سطح فشارخون به کمتر از ۱۳۰/۸۰ 
میلی‌مترجیوه باشد. در صورت وجود بیماری کلیه» در الب 
بیماران درمان ضد فشارخون بالا با دو دارو که به‌طور 
کلاسیک fold‏ یک دیورتیک تیازیدی و یک مهارکننده 
ACE‏ است. شروع می‌شود؛ اغلب بیماران نیاز به سه دارو پیدا 
خواهند کرد. شواهد محکمی در دست است که نشان می‌دهد 
در صورت شروع درمان Ly‏ مهارکننده‌های PACE‏ 
سیاهپوستان آمریکایی مبتلا به نفرواسکلروز می‌توان میزان 
افت عملکردکلیوی آنها را مستقل از اثر بر فشارخون 
سیستمیک» کاهش داد. تشدید بدخیم فشارخون VL‏ به‌ویژه 
در صورت وجود اسکلرودرمی یا مصرف کوکائین» می‌تواند 
نفرواسک‌لروز مزمن را عارضه‌دار کند (شکل ۶۲۵۲۴ 
استرس همودینامیک فشارخون بالای بدخیم منجر به نکروز 
فیبرینوئید عروق خونی کوچک» میکروآنژیوپاتی 
ترومبوتیک» آنالیز ادرار نفریتیک» و نارسایی Ad Sole‏ 
می‌شود. نارسایی کلیه» درد قفسه سینه» با pal‏ پاپی۵ به 
عنوان یک اورژانس فشارخون درمان می‌شود. پایین آوردن 
فشارخون به میزان آندکی, اغلب موجب کاهش فوری در 
GFR‏ می‌شود که با تخفیف آسیب عروقی و برقراری مجدد 
مکانیسم خودتنظیمی تون عروق خونی» بهتر می‌شود. 
آمپولی کلسترول 

بیماران سالمندی که گرفتار عوارض بالینی آترواسک لروز 
هستند گاهی اوقات به طور خود به خودی یا به طور شایع تره به 
دنبال اقدامات داخل عروقی مانند دستکاری آثورت و یا 
مصرف داروهای ضد انعقادی سیستمیک» کریستال‌هایی از 
کلسترول را به درون گردش خون رها می‌کنند. آمبولی‌های 
خودبه خودی ممکن است نمایشی حاد. تحت حاد پا بی سر و 


1- Atherogenic 

2- Lipoprotein Glumerulopathy 

3 - End-stage 4- End-organ 
5- Papilledema 
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میکروسکوپی گیرافتاده‌انده موجب آسیب ایسکمیکی 
می‌شوند که منجر به یک واکنش التهابی می‌شود. بسته به 
محل پلاک‌های آترواسکلرو تیک که این تکه‌های کلسترول 
را رها می‌کننده ممکن است شاهد حملات ایسکمیک گذرای 
مغزی» لویدو رتیکولاریس " در اندام‌های تحتانی؛ پلاک‌های 
هولن هورست" در شبکیه به همراه کاهش میدان ad‏ نکروز 
انگشتان cy‏ و آسیب مویرگی گلومرولی Le‏ منتهی به 
گلومرولواسکلروز قطعه‌ای کانونی باشیم"که گاهی با 
هماچوری» پرو تئینوری خفیف و از بین رفتن کارکرد کلیوی 
همراه است و به‌طور تیپیک طی چند سال پیشرفت 
بیماران گاهی تب ائوزینوفیلی» یاائوزینوفیلوری " پید 
می‌کنند. بیوپسی پوستی ناحیه گرفتاه ممکن است 
تشخیص را قطعی کند. از آنجا که تثبیت بافتیموجب Jo‏ 
شدن کلسترول می‌گردد به‌طور تیپیک تنها می‌توان شاهد 
شکاف‌های باقیمانده و دوکوژ در عروق درگیر بود (شکل 
۶۲۰-۲ درمانی برای رفع انسداد ناشی از آمبولی وجود 
ندارد و استروئیدها نیز نمی توانند کمکی در این زمینه کنند. 
کنترل فشارخون و چربی‌ها و توقف استعمال دخانیات» 
معمولاً جهت پیشگیری توصیه می‌شوند. 


نیه‌اری سلول دآسی‌شکل 

گرچه افراد واجد هموگلوبین SA‏ معمولاً بدون علامتنده ولی 
اکثر آنها به دلیل انفارکتوس تحت‌بالینی ناحیه مدولای کلیه 
دچارهیپوستنوری "می‌شوند که این امر آنها را مستعد از دست 
رفتن آب بدن می‌کند. صفت داسی شیوع بالای غیرقابل 
انتظاری در میان سیاهپوستان آمریکایی که دیالیز می‌شوند 
دارد. بیماران Hive‏ به بیماری هموزیگوت سلول داسی SS‏ 
دچار بیماری انسداد عروقی مزمن در بسیاری از اعضای بدن 
می‌شوند. پلیمرهای اکسیژن 59995 هموگلوبین SS‏ شکل 
گلبول‌های قرمز را بر هم می‌زنند. این سلول‌ها با اتصال به 
آندو تلیوم باعث انسداد عروق خونی کوچک و در نتیجه 
بحران‌های سلول داسی‌شکل دردناک و مکرر در طول زمان 
می‌شوند. آنسدادهای عروقی در کلیه موجب فشارخون SVL‏ 
گلومرولی» «FSGS‏ نفریت بینابینی» و انفارکتوس کلیوی 
همراه با هیپوستنوری» هماچوری میکروسکوپی و حتی 
هماچوری آشکار می‌شوند؛ بعضی از بیماران نیز با ابتلا به 
1۷1۳ تظاهر می‌کنند. ممکن است به علت افزایش ترشح 


داسی SS‏ رخ می‌دهد. عملکرد کلیوی بیش از واقع تخمین 
زده شود. تداوم بیماری انسدادی عروق در کلیه‌ها تا دهه ۲ یا 
۳ زندگی منجر به درجات مختلفی از نارسایی AS‏ می‌شود و 
بعضی از بیماران سرانجام. کارشان به دیالیز می‌کشد. درمان 
بر کاهش دفعات بروز بحران‌های دردناک و تجویز 
مهارکننده‌های ACE‏ به امید به تعویق انداختن افت 
پیشرونده عملکرد کلیوی متمرکز است. در آن دسته از بیماران 
مبتلا به بیماری سلول داسی‌شکل که Signy‏ دریافت می‌کنند 
میزان بقای کلیه پیوند شده با میزان آن در سیاهپوستان 
آمریکایی جمعیت عمومی دریافت‌کنندگان پیوند قابل 
مقایسه است. 


میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک" 

Chor‏ تسرومبوستوییک ترومبوتیک" (TTP)‏ و 
سندرم همولیتیکک - اورمیکك" (HUS)‏ نمایانگر طیفی از 
میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک هستند در TTP‏ و 11175 
مشخصات عمومی از جمله پورپورای ترومبوسیتوپنیک 
ایدیوپاتیک آنمی ه مولیتیک» تب نارسایی کلیه و 
اختلالات عصبی مشترک هستند. در صورتی که بیماران 
به‌ویژه کودکان شواهد بیشتری از آسیب کلیوی داشته باشند 
بهتر است به آن HUS‏ گفته شود. در بزرگسالان Mine‏ به 
بیماری عصبی TIP‏ مطرح است. در بزرگسالان» اغلب 
آمیخته‌ای از هر دو حالت وجود دارد و dy‏ همین علت اغلب به 
آن 7777/1705 گویند. در بررسی بافت کلیه. شواهدی مبنی 
بر آندوتلبوز موبرگی گلومرولی "* همراه با ترومبوزهای 
پلاکتی» آسیب دیواره مویرگی» و تشکیل ماده فیبرینی درون 
و پیرامون گلومرول‌هاء وجود دارد زشکل ۶۲۰-۲۳ این 
یافته‌های بافتی به آنجه که در پره‌اکلامپسی | HELLP‏ 
(همولیزء افزايش آنزیم‌های کبد و سندرم تعداد کم پلاکت 


۱- (کبودی شبکه stile‏ قرمز آبی ناشی از سرما) 
Hollenhorst plaques‏ - 2 
Focal segmental glumerolosclerosis‏ -3 

۴- دفع ائوزینوفیل از ادرار 

5- Tissue fixation 
6- Hyposthenuria (ناتوانی در تشکیل ادرار با اسمولاریته بالا)‎ 
7- Thrombotic Microangiopathies 
8 - Thrombotic Thrombocytopenic Purpura 
9- Hemolytic-Uremic Syndrome 
10- Glomerular capillary endotheliosis 
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فشارخون CYL‏ بدخیم و سندرم آنتی فسفولیپید» دیده 
می‌شود شباهت دارد. TIP/HUS‏ را می‌توان در بارداری در 
مصرف داروهای due‏ بارداری خوراکی یا کینین» در مصرف 
OKT‏ جپت جلوگیری از رد پیوند در بیماران کلیوی 
دریافت‌کننده پیونده مصرف مپارکننده‌های کلسینورین از 
جمله سیکلوسپورین و تاکرولیموس یا در بیمارانی که از 
داروهای ضد پلاکتی مثل تیکلوپیدین و کلوپیدوگرل استفاده 
می‌کنند» یا به دنبال عفونت HIV‏ نیز مشاهده کرد. 

اگرچه هیچگونه اتفنی نظری در مورد اینکه این بیماران 
تا چه میزانی پا توفیزیولوژی مشترک نهایی دارندوجود ندارده 
با این حال دو گروه کلی از بیماران شناخته شده‌اند: HUS‏ 
سود ان هممراه La‏ اسپال خونریزی‌دهنده روده‌ای 
(ان‌تروهموراژیک) و 77۳/770/5 در بزرگسالان. HUS‏ 
کودکان تحت تأثیر یک توکسین که از O157:H7 E.Coli‏ و 
گاهی از شگلاد سانتربه آزاد می‌شود» ایجاد می‌شود. این 
توکسین شیگا (ورو توکسین) به‌طور مستقیم موجب آسیب 
اندو تلیوم‌هاء آنتروسیت‌هاء و سلول‌ها ی کلیوی می‌شود و منجر 
به آپوپتوزه تجمع پلاکتی,و همولیز درون رگی از طریق اتصال 
به گیرنده‌های گلیکولیپیدی (G3)‏ می‌شود. کودکان در 
مقایسه با بزرگسالان گیرنده‌های بیشتری در طول آندوتلیوم 
دارند. این توکسین شیگا تولید آندو تلیالی ADAMTS13‏ را 
کمبود ژنتیکی در متالوپرو ADAMTS13 lS‏ که 
مولتی‌مرهای بزرگ فاکتور فون ویلبراند" را می‌شکافد. دیده 
می‌شود. در نبود ADAMTS13‏ این مولتی‌مرهای بزرگ 
موجب تجمع پلاکتی و همولیز درون رگی می‌شوند. در 
بسیاری از موارد TTP/HUS ‘sess‏ در بزرگسالان» یک 
آنتی‌بادی ADAMTSI3 Mud‏ یافت می‌شود اما در همه موارد 
این موضوع صادق نیست؛ بیماران زیادی آنتی‌بادی‌هایی 
ضد گیرنده ترومبواسپوندین" روی سلول‌های آندوتلیال 
خاص در رگ‌های کوچک دارند با سطح مهارکننده فعال‌ساز 
پلاسمینوژن یک (7۳7-1) در آنها بالا است. برخی از کودکان 
که دچار کمبودهایی در پروتئین کمپلمان هستند HUS‏ 
پیوند کبد درمان کر درمان 77۳/75 بزرگسالان» 
پلاسمافرز روزانه است که می‌تواند حیات‌بخش باشد. 
پلاسمافرز تا بالا رفتن سطح یلاکت‌ها انجام می‌شود آما در 
صورت شعله‌ور شدن بیماری بعد از اصلاح شمارش پلاکتی 


نیز ادامه می‌یابد و حتی در بیماران مقاوم ممکن است 
تعویض دو بار در روز کمک‌کننده باشد. اغلب بیماران به 
پلاسمافرز روزانه ظرف ۲ هفته پاسخ می‌دهند. از آنجا که 
5 اغلب یک اساس خودایمنی دارده توصیه می‌شود 
در بیماران دچار شعله‌وری از اسپلنکتومی» استروئیدهاه 
داروهای سرکوبگر ایمنی» بور تزومیب يا ریتوکسیماب» که 
یک آنتی‌بادی ضد CD20‏ است استفاده شود. بیماران مبتلا 
به HUS‏ دوران کودکی ناشی از اسهال عقونی را نباید تحت 
درمان آنتی‌بیوتیکی قرار داه زیرا به نظر می‌رسد 
آنتی‌بیوتیک‌ها موجب تشدید رهاسازی توکسین شوند و اسهال 
معمولا خود به خود بهبود می‌یابد. در کودکان مبتلا به 7715 پس 
از اسهال هیچ مداخله‌ای بر درمان حمایتی برتری ندارد. 


۳۷۹ ضد فسغولیییه (به فصل‎ sou, cil few 


ملاحظات جهانی 
سندرم‌های مرتبط با بیماری gh‏ 
#, تعدادی از بیماری‌های عفونی با ایجاد پاسخ 
| اي منی به‌عنوان جزئی از یک واکنش 
سیستمیک یاعفونت مستقیم بافت ALS‏ 
موجب آسیب مویرگ‌های گلومرولی می‌شوند. رسوبات ایمنی 
درگلومرول‌ها نشانهة این پاسخ ایمنی بوده و با آسیب رساندن 
ads a‏ باعث هماچوری و یرو تئینوری متوسط می‌شوند. 
شیوع بالای بسیاری از این بیماری‌های عفونی در کشورهای 
توسعه نیافته سبب شده است که بیماری کلیوی ناشی از 
عفونت شایح‌ترین ole‏ گلومرولونفریت در بسیاری از 
بخش‌های جهان باشد. 
گلومرولونفریت پس از عفونت استرپتوکوکی این شکل 
از گ لومرولونفریت یکی از عوارض کلاسیک عفونت 
استرپتوکوکی است. این بیماری پیش از این در بخش مربوط 
به سندرم‌های نفربتیکک حاد بررسی شده است. 
آندوکاردیت باکتریایی تحت حاد درمان آسیب کلیوی 
ناشی از باکتریمی پایدار بدون وجود یک جسم خارجی» 


1 - Von villebrand’s factor 


2- sporadic 3 - Thrombospondin 
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صرف‌نظر از علت آن» احتمالاً همانند درمان آندوکاردیت 
است. این بیماری نیز در قسمت «سندرم‌های نفریتیک حاد» 
مورد بررسی قرار گرفته است. 


ویروس نقص ایمنی انسانی" بیماری کلیوی یکی از 
عوارض مهم بیماری 117۷ است» خطر ایجاد بیماری کلیوی 
مرحلةٌ نهایی در سیاهپوستان آمریکایی مبتلا به عفونت 
sl HIV‏ بیشتر از سفیدپوستان مبتللاست. حدود ۵۰ از 
بیماران دچار عقونت HIV‏ همراه با بیماری کلیوی در 
بیوپسی نفروپاتی ناشی از (HIVAN) HIV‏ دارند. desl‏ 
موجود در 171747۷ FSGS‏ است. FSGS‏ به‌طور مشخص» 
نشان‌دهنده گلومرولوباتی فروخوادنده" همراه با تورم 
سلول‌های اپیتلیال احشایی» اتساع میکروکیستی لوله‌های 
کلیوی» و انکلوزیون‌های call‏ -رتیکولی است. سلول‌های 
اپیتلیال کلیوی» ویروس HIV‏ تکتیرشونده را بیان AUS ce‏ 
اما پاسخ‌های ایمنی میزبان نیز در بیماریزایی نقش دارند. 
مواردی ازء 20۳0۷ و DPGN‏ نیز گزارش شده‌اند که در 
سفیدپوستان HIV‏ مثبت و در بیماران دچار عفونت همزمان 
با هپاتیت ظ و )» شایع تر هستند. TTP‏ ناشی از HIV‏ نیز 
گزارش شده است. ضایعات کلیوی دیگر شامل ۳6۷ 
بین این ضایعات بیوپسی کلیه اندیکاسیون یابد. 

بیماران مبتالا & HIV‏ دچار «FSGS‏ به‌طور تیییک با 
هیپوآلبومینمی و پروتئینوری در حد نفروتیک مراجعه 
فروتیک» فشارخون My‏ دم یا هیپرلیپیدمی در آنها شایع 
نیست. سونوگرافی کلیه نیز نشان‌دهنده کلیه‌هایی اکوژن و 
بزرگ Cowl‏ هرچند در بعضی از بیماران عملکرد ALS‏ به 
سرعت دچار آفت می‌شود. درمان با مهارکننده سیستم رنین = 
آنژیو تانسین موجب کاهش پرو تئینوری می‌شود. درمان Boe‏ 
ضد رتروویروس» هم slp‏ بیمار و هم برای کلیه سودمند 
است و بقای بیماران مبتلا به HIV‏ دچار بیماری مزمن 
کلیوی (CDK)‏ بیماری کلیوی مرحله نهایی را بهبود 
می‌بخشد. در بیماران مبتلا به 11۷ که تحت درمان نیستند 
حضور HIVAN‏ اندیکاسیونی برای شروع ghey‏ بیماری 
است. به دنبال شناسایی درمان ضد رتروویروسی, بقای 
بیماران مبتلا به HIV‏ تحت دیالیز به‌طور چشمگیری 
افزایش يافته است. پیوند کلیه در بیماران مبتلا به 71]۷ که 


بارویروس در آنها غیرقابل شناسایی است یا سابقه 
عفونت‌های فرصت‌طلب ندارند باعث میزان بقای بیشتری 
نسبت به دیالیز می‌شود. پس از پیوند میزان بقای بیمار و 
پیوند مشابه با جمعیت کلی پیوندی‌هاست با این تفاوت که 
وازنش پیوند بیشتر است. 
هپاتیت ظ و ) بیماران مبتلا به‌طور تیپیک با هماچوری 
میکروسکوپی» پرو تئینوری در طیف غیرنفروتیک يا طیف 
نفروتیک» و فشارخون بالا تظاهر می‌یابند. همراهی نزدیکی 
میان عفونت هپاتیت 13و پلی‌آرتریت ندوزا؟ وجود دارد و 
به‌طور معمول واسکولیت در ۶ ماه نخست پس از عفونت 
ظاهر می‌شود. تظاهرات کلیوی شامل آنوریسم‌های شریان 
Fr rl‏ کی ee ey recs‏ 
درعوض, حالت ناقلی Behe‏ می‌تواند موجب MGN‏ یا 
1۷۳ شود که اولی در کودکان و دومی در بزرگسالان 
cowl Fabs‏ بافت‌شناسی کلیه از MGN‏ ایدیوپاتیک یا 
MPGN‏ تیپ آ غیرقابل افتراق است. آنتی‌ژن‌های ویروسی 
در رسوبا تکلیوی CHL‏ می‌شوند. در حال حاضر طرح درمانی 
مناسبی در دست نیست. اما بعضی مطالعات محدود» نشان 
می‌دهد اینترفرون 2-20 و لامیوودین تا اندازه‌ای PH‏ 
هستند. پی شآگهی در کودکان خوب است به‌طوری که 
۶۰-۶۵ درصد آنها طی ۴ سال خود به خود بهبودی پیدا 
می‌کنند. بر عکس» ۳۰ درصد بزرگسالان دچار نارسایی کلیه 
هستند و ۱۰ درصد آنها طی ۵ سال بعد از تشخیص, دچار 
نارسایی کلیه می‌شوند. 

تا ۳۰ درصد مبتلایان به هپاتیت مزمن ) درجانی از 
تظاهرات کلیوی را دارند. بیماران اغلب با کرایوگلوبولینمی 
مختلط نوع دوء سندرم نفرو تیک» هماچوری میکروسکویی» 
اختلال در تست‌های عملکرد کبد» کاهش سطح C3‏ 
آنتی‌بادی ضد 170۷ و وجود RNA‏ ویروسی در خون؛ 
مراجعه می‌کنند. ضایعات کلیوی شایع نر به ترتیپ کاهش شیوع 
شامل گلومرولونفریت کراب وگلوبولنیکه 1/07 و 
MPGN‏ نوع 7است. درمان با اینترفرون پگیلاته و ریباویرین 
به‌طور تیپیک جهت کاهش gh‏ ویروسی به کار می‌رود. 


1- Human Immunodeficiency Virus 

2- HIV- associated nephropathy 

3- Collapsing Glomerulopathy 

4- Polyarteritis Nodosa 

5- Crayoglobulinemic glomerulonephritis 
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ویروس‌های دیگر عفونت‌های دیگر ویروسی گاهی با 
ضایعات گلومرولی همراه هستند» اما علت و اثر آنها به خوبی 
Coll‏ نشده است. این عفونت‌های ویروسی و ضایعات 
گلومرولی ناشی از آنها عبارت‌اند از: ویروس سیتومگال که 
عامل )1۷۳ است؛ آنفلوانزا و بیماری ضد {GBM‏ سرخک 
وگلومرولونفریت تکثیرشونده درون رگی» همراه با وجود 
آنتی‌ژن سرخکی در قوس‌های مویرگی و مزانژیم؛ 
پاروویروس که موجب گلومرولونفریت مزانژیو پرولیفرا تیو یا 
پرولیفر تیو یا FSGS‏ خفیف می‌شود؛ آوریون وگلومرولونفریت 
مزانژیال تکثیرشونده؛ ویروس اپشتین با رکه عامل MPGN‏ 
نفریت تکثیرشونده منتشره با نفروپاتی IBA‏ است ؛ تب 
هموراژیک دانگ (dengue)‏ که عامل گلومرلونفریت 
تکثیرشونده درون رگی است؛ و ویروس کوکساکی که عامل 
گلومرولونفریت کانونی و یا DPGN‏ است. 


سیفیلیس سیفیلیس ثانویه با بئورات جلدی و علایم 
عمومی constitutional)‏ چند هفته Li‏ چند ماه پس از 
ظهور شانکر بروز می‌کنند و گاهی با سندرم نفرو تیک ناشی از 
MGN‏ که توسط رسوبات ایمنی زیراپیتلیومی حاوی 
آنتی‌ژن‌های تروپونمایی ایجاد می‌شود تظاهر می‌کند. 
ضایعات نادر دیگری مانند نفریت سیفلیسی هم توصیف 
شده‌اند. تشخیص بیماری با آزمایشات تروپونمایی و 
غیر تروپونمایی از نظر وجود تریونما Seg ttle‏ تأیید می‌شود. 
ضایعه کلیوی به درمان با پنی‌سیلین یا در صورت آلرژی به 
آن» یک داروی جایگزین, جواب می‌دهد. انجام آزمایشات 
اضافی دیگر برای بررسی «571ها جزء مهمی از 
دستورالعمل درمانی است. 


چذام باوجود برنامه‌های قاطع ريشه کنی» سالانه تفریباً 
۰ مورد جدید جذام در جهان بروز می‌کند. در افرادی 
که ضایعات پوستی متعدد همراه با ققدان حس در نواحی 
عفونی دارند» prowl‏ پوستی بهترین oly‏ تشخیص است 
(معیارهای (WHO‏ نشان‌دهنده وجود عفونت با تعداد کم و 
مایکوبا کتربوم NS‏ ایجاد می‌شود و آن را براساس معیارهای 
Ridley-Jopling‏ می توان به چند دسته تقسیم کرد که 
عبارت‌اند از: توبرکلوئید. توبرکلوئید A>‏ واسطه لپروماتوز 
میانه - حد واسط * ولپروما توز حد واسطه و لپروما توز. درگیری 


کلیه در بیماری جذام به کمیت باسیل‌ها در بدن بستگی دارد و 
کلیه یکی از ارگان‌های هدف در زمان جایگیری" احشایی 
است. در بعضی گزارش‌هاء تمام موارد لپروماتوز حد واسط و 
joi leg a)‏ جذام دارای اشکال مختلفی از درگیری کلیوی 
بوده‌اند که شامل ۲505 گلومرولونفریت مزانشیمی 
تکثیرشونده» یا آمیلوئیدوز کلیوی است و ضایعات کلیوی 
DPGN‏ و MPGN‏ شیوع بسیار کمتری دارند. درمان 
می‌تواند موجب فروکش کردن عفونت در بیماری کلیوی شود. 


مالاریا سالانه حدود ۲۰۰۵۰۰ میلیون مورد بروز Ly Whe‏ در 
سراسر جهان روی می‌دهد و کلیه به‌طور شایعی در آن گرفتار 
می‌شود. گلومرولونفریت به دلیل کمپلکس‌های ایمنی حاوی 
آنتی‌ژن‌های مالاریا که در گلومرول کاشته می‌شوند. بروز 
می‌کند. در سالاریای ناشی از بلاسمودبوم فالسپاروم. 
پرو تئینوری خفیف Ly‏ رسوبات زیر ght}‏ تلیومی» رسوبات 
مزاتژبال» و گلومرولونفریت مزانژیال تکثیرشونده همراهی 
دارد و معمولاً با درمان برطرف می‌شود. در مالاریای ۴ به یک 
ناشی از عفونت پلاسمودبوم ery We‏ کودکان بیشتر مبتلا 
می‌شوند و درگیری کلیه شدیدتر است. پرو تئینوری گذرا و 
هماچوری میکروسکوپی را می‌توان با درمان عفونت برطرف 
کرد. با این حال» سندرم نفرو تیک مقاوم در عرض ۳-۵ سال 
به سمت نارسایی کلیه پیشرفت می‌کند. و در کمتر از ۵۰ 
درصد بیماران dy‏ استروئید درمانی پاسخ می‌دهد. در بیماران 
dy Mine‏ سندرم نفروتیک» ضخیم‌شدگی دیواره‌های مویرگی 
گلومرولی با رسوبات زیر اندو تلیومی IgG‏ 126و C3‏ همراه 
با ضابعه پراکنده مامبرانوی تکثیرشونده دیده می‌شود. 
گلومرولونفریت مزانژیال تکثیرشونده گزارش شده به همراه 
بلاسمودبوم وبواکس يا پلاسمودیوم اوال به‌طور تیپیک 
سیر خوش‌خیمی دارد. 


شیستوزومیازیس شیستوزومیازیس بیش از ۳۰۰میلیون 
نفر را در سراسر جهان مبتلا می‌کند و عمدهٌ درگیری آن در 
دستگاه آدراری و گوارشی است. گرفتاری گلومرولی بسته به 


1- Treponema Pallidum 

2- Sexually Transmitted Diseases 
3- Paucibacillary 
5- borderline 

7- localization 


4- Mycobacterium Leprae 
6- mid-borderline 
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سویة خاص شیستوزومیازیس تغییر می‌کند؛ در این بین 
شیستوزوما مانسونی " بیش از بقیه با بیماری بالینی ALS‏ 
همراه است و ضایعات گلومرولی را می‌توان به صورت زیر 
تقسیم‌بندی کرد: کلاس 1 شامل گلومرولونفریت مزانزبال 
تکتیرشونده» کلاس 11 شامل گلومرولونفریت تکتیرشونده 
برونموبرگی» کلاس 111 شامل گلومرلونفریت مامبرانو 
تکپرشونده» کلاس 1۷ شامل گلومرولونفریت کانونی 
قطعه‌ای» و کلاس ۷ شامل آمیلوئیدوز است. کلاس ]1-1 
اغلب با درمان عفونت فروکش می‌کنند. اما ضایعات کلاس 
و 1۷همراه بارسوبات ایمنی IBA‏ هستند و باوجود درمان 
ضدانگلی و یا سرکوبگر ایمنی به پیشروی خود ادامه می‌دهند. 


انگل‌های دیگر درگیری کلیه در عفونت توکسوپلاسمایی 
نادر است. در صورت وقوع» بیماران مبتلاه با سندرم نفرو تیک 
مراجعه می‌کنند و تصویر بافت‌شناختی MPGN‏ دارند ۵۰ 
درصد مبتلایان dy‏ لیشمانیوز, پرو تئینوری خفیف تامتوسط و 
هماچوری میکروسکوپی خواهند داشت اما نارسایی کلیوی 
نادر است. در بیویسی کلیه» MGN DPGN‏ 9 
گلومرولونفریت مزانژیال تکثیرشونده حاد همگی را می‌توان 
مشاهده کرد. فیلاریازیس " و تریشینوز توسط نما تودها ایجاد 
می‌شوند و گاهی با درگیری گلومرول‌ها منجر به پرو تئینوری» 
هماچوری و ضایعات متنوع بافت‌شناسی می‌شود. و به‌طور 
مشخص با ريشه کن کردن عفونت بهبود می‌یابد. 


بیماری کلیه ۰ ۲۳۳۹ 


ols‏ کیستیک و سار 


اختلالات ارثی رشد 
و تکامل لوله 


Jing Zhou, Martin R.Pollak 


بیماری‌های کلیه پلی‌کیستیک گروهی از اختلالات ژنتیکی 
ناهمگون و از le‏ اصلی نارسایی کلیه هستند. نوع اتوزوم 


غالب بیماری کلیه پلی‌کیستیک (ADPKD)‏ شایع نرین 
بیماری Gj‏ تهدیدکننده حیات است که ۱۲ میلیون نفر 
در کل جهان به آن متبلا هستند. نوع اتوزوم مغلوب بیماری 
als‏ پلی‌کیستیک. (ARPKD)‏ نادر تر است ولی کودکان را 
بیماری‌های سندرمی مشاهده می‌شوند. طبق مطالعات اخیر 
مشخص شده است که نقص در ساختار پا عملکرد (ga Sho‏ 
اولیه می‌توانند زمینه‌ساز این گروه از بیمای‌های ژنتیکی باشند 
که در مجموع سیلیوباتی "ها نامیده می‌شوند (جدول ۳۲۹-۱). 


بیماری کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم الب 

سبب‌شناسی و پاتوژنز (شکل (FTI)‏ مش خصة 
ADPKD‏ تشکیل پیش‌روندهٌ کیست‌هایی است که با 
سلول‌های اپیلیال مفروش شده‌اند. اگرچه کیست‌ها تنها در 
۵ درصد لوله‌های کلیوی gud po abou!‏ اما رشد بیش از حد 
این کیست‌ها در نهایت سبب از بین رفتن بافت‌های طبیعی 
able!‏ کنندة آنها و عملکرد کلیوی می‌شود. نقایص سلولی در 
ADPKD‏ که مدت‌ها است شناسایی شده‌اند عبارت‌اند از 
افزایش تکثیر سلولی و ترشح مایع» کاهش تمایز سلولی» و 
ماتریکس خارج سلولی غیرطبیعی. ADPKD‏ در اثر جهش 
در ژن‌های PKDI‏ و PKD2‏ به وجود می‌آید که به ترتیب 
پلی‌سیستین یک (PCL)‏ و بلی‌سیستین دو (PC2)‏ را 
ینایم کی رکفت 
تراغشایی" است که مشابه یک گیرنده دوتایی 0 پروتئین 
عمل می‌کند. ۳02 یک پروتئین با شش قسمت تراغشایی 
با نفوذپذیری نسبت به کلسیم است که از نظر ساختاری به 
خانوادة گيرندة بالقوهٌ گذرای (11*۳)* کانال کاتیونی تعلق 
دارد. ۳۵1و PC2‏ به میزان زیادی به روی نمامی بافت‌ها و 
اعضای بدن بیان می‌شوند. بیان PCL‏ در حین تکامل زیاد 
است و در بزرگسالان کم است در حالی که بیان PC2‏ به 
نسبت پایدار است. ۳01و ۳2 بر روی Sho‏ اولیه که یک 
ساختار مومانند در رس غشای سلول است» غشاهای سلولی 
واتصا یی سول pelea cla‏ لاله ی وحفا داز gales‏ 
موجود در مژک‌های اولیه با arb‏ وسیعی از بیماری‌های 


1- Schistosoma Mansoni 2- Filariasis 


3- Cilliopathy 
5- Transient Receptor Potential (TRP) cation channel 
family 


4- transmembrane 
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مادرزادی. عقب‌ماندگی 


دهنی 


بیماری‌های توارنی که به‌طور معمول با یک فنوتیپ کیستیک همراه هستتد 
بیماری نحوه توارث ناهنجاری‌های Sal‏ سبایر وی‌ژگی‌های aod‏ 
itl‏ 
AD ADPKD‏ کسیست‌هایی در ناحیه کیست‌هایی در کبد و PKD1,PKD2‏ 
قشر و مدولا پانکراس» فشارخون 
YL‏ خون‌ریزی ساب 
آراکنوئید 
AR ARPKD‏ کست‌های مسحاری درم وارد شدید PKHD!‏ 
دیستال و جمع‌کننده اولیگ وهیثرآمنیوس» 
ادرار فشارخون a PAS AL‏ 
صعودی. فببروز صعودی 
کسیست‌های سئولاری  AD‏ کلیه‌های فیبرونیک در بزرگسالان» نقرس MCKDLMCKD2/UMOD‏ 
کلیه کوجک. کیست‌های 
op,‏ 
نفرونوفتيزیس AR‏ کلیه‌های 5 Soy‏ — تأخیر رشد. کم‌خونی (از NPHP1-4.1QCBI.‏ 
فیبروتیک گیست‌های ‏ دست رفستن بناع ممویی. CEP290,‏ 
مدولا PRGRIPIL, ۵ ete SS‏ 
3 مسخچه‌ای در صورت . ۰ : 
همراهی با سندرمی SDCCAG8,‏ 
دیگر) TMEM67, TTC21B‏ 
سندرم سنبورلوکن AR‏ کیست‌های کلیوی نسفرونوفتبزس فرم ,۳11۳16( 
نوجوانان و آماروزیس لبر SDCCAG8‏ 
آماروزیس مادرزادی AR yd‏ کیست‌های کلیوی اختلال بینایی در سال GUCY2D,‏ شامل) 
اول زندگی» رتینوبای ‏ ر,مرچهمر RPE6S,‏ 
پیگمانته 
CEP290)‏ ,16۸۵10 
سندرم مکل - گروبر AR‏ کیست‌های ناحیه قشر و ناهنجاری‌های TMEM216, CNS‏ ,۷51 
مدولا uti Shute‏ نقایص . TMEM67, CEP290,‏ 
مادرزادی قلب 
RPGRIPIL,‏ 
CC2D2A, TCTN2,‏ 
B9D2,‏ ,8901 
NPHP3‏ 
سندرم باروت - بیدل AR‏ کیست‌های کلیوی جاقی» بلی داکتیلی: BBS1, 2, ARL6,‏ 
BBS4, 5, MKKS, Hype Ce J‏ 


BBS7, TTC8, BBS9, 
10, TRIM32, BBS12, 
MKSI1, CEP290, 
C2ORF&6, 
تعد بل‌کننده‌های‎ MKSI, 
MES3, CCDC28B 
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بیماری‌های توارتی که به‌طور معمول با یک فنو نیپ کیستبک همراه هستند 


سندرم دهانی - صورتی. AR‏ 


دیس‌ سس AR oS‏ 
سین‌برنر) 


(سندرم 


توبروس اسکلروزیس AD‏ 


بیماری فون هیبل لیندو AD‏ 


انسانی مرتبط هستند که در مجموع سیلیوپاتی نامیده 
می‌شوند. شایع ترین فنوتیپ مشترک در میان بسیاری از 
سیلیوپاتی‌ها کیست‌های کلیه هستند. ۳01و ۳02 از طریق 
دنباله‌های انتهایی خود به یکدیگر متصل می‌شوند تا یک 
کمپلکس کانال -گیرنده به وجود آورند و عملکرد یکدیگر را 
ی ables‏ اک بر ۱69 ماد SS),‏ 
مکانیکی یا شیمیایی عمل می‌کند و پیام‌رسانی کلسیم و 
پروتئین ۶ را تنظیم می‌کند. این کمپلکس همچنین ممکن 
است به‌طور مستقیم تنظیم تعدادی از عملکردهای سلولی از 
جمله چرخه سلولی, فعالیت اسکلت سیتوپلاسمی» قطبیت 
دووجهی سلولی 9«(PCP)‏ مهاجرت سلولی را به عهده داشته 
باشد. نقش کمپلکس پرو تئینی ۳۱/2 در تنظیم تعدادی از 
مسیرهای پیام‌رسانی از جمله ۰۱۷2۶ هدف راپامایسین در 
پستانداران eC MET «STATS «(mTOR)‏ فسفواینوزیتید 
سه کیناز «(PISK)/ART‏ گیرنده دوتایی - پروتئین G‏ 
(GPCR)‏ و گیرندة فاکتور رشد اپیدرمی g«(EGER)‏ 
همچنین جایگیری و فعالیت انتقال تراغشایی فیبروز 


کیست‌های کلیوی 


کیست‌های کلبوی 


کیست‌های کلیوی 


کیست‌های کلبوی 


ناهنجاری‌های دهانی؛ 
صورت» و انگشستان؛ 
اختلالات (CNS‏ بیماری 
کیستیک کلیه؛ وابسته به 


۶ که در جنس صرد 
کشنده است. دیسکینزی 
اولیه Sp‏ 


دیس‌یلازی اسکلتی» 
بسدسکلی‌های Ama‏ 
digas‏ بلی‌داکتیلی» 
کست‌های کلیوی» 
رقینیت پیگمنتوزا 
pI‏ تومولییوم‌هاء 
کارسینوم سلول کلبوی» 
آنژیوفسروم صورتی» 
هامارتوم‌های CNS‏ 
کارسینوم سلول کلبوی» VHL‏ 
ppp pi]‏ شسبکیهه 

همانژیونلاستوم‌های 


5 فئوکروموسیتوم 


OFD1 


1۳190 


TSC1,TSC2 


1 Leber’s congenital amaurosis 


کیستیک (CFTR)‏ مشخص شده استه یک فرضیه این 
است که از دست رفتن عملکرد مژکی PCI‏ و ۳02 سبب 
کاهش پیام‌رسانی کلسیم و در نتیجه افزایش فعالیت آدنیلیل 
سیکلاز و کاهش فعالیت فسفودی استراز می‌شود که آن نیز به 
نوبه خود سبب افزايش CAMP‏ سلولی می‌شود. افزايش 
۳ فعالیت پروتئین کیناز A‏ را از بین سایر عوامل 
برمی‌انگیزد و به نوبه خود با انگیزش تکثیر سلولی و ترشح 
مایع از خلال کانال‌های کلرید و آکواپورین سلول‌های 
مفروش‌کنندةٌ کیست در کلیه‌های ADPKD‏ سبب Judy‏ 
کیست می‌شود. 


| ملاحظات ژنتیکی ۸7۳۴6۲ به صورت یک 

صفت اتوزوم غالب با نفوذ کامل به ارث می‌رسد 

ولی بیان آن متفیر است. این بیماری همه 

گروه‌های نژادی در سراسر جهان را تحت Sb‏ قرار می‌دهد و 
میزان تخمینی شیوع آن سل تاسلب است. تنها نیمی از 


eee 


۴.۰ 
بیماران مبتلا به Gb ADPKD‏ دوران زندگی از نظر بالینی 


& 
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Extracellular ular signals تج‎ 


“ae 
ee 
+ 


| 
۰ Planar cell ane i 
1 Cell proliferation ' 


Nephronophthisis (NPHP) Gress ۱ 


morphogenesis | 
۲9۵ ییات‎ iol col ee ۱ 
AOS, kere 
! Past development 
3 maintenance 
Bardet Bied! (BBS) ۳ 
۲۳50۷۵ disease ۱۱ Milddisease ۲ 
4 _Early ¢ quick onset ] Late slow onset [ 


Primary clia 


شکل ۳۳۹-۱. شمای پرو تئین‌های بیماری کیستیک کلیه و بیماری مک اولیه. چپ شمای Sho‏ اولیه. مژک‌های اولیه از جفت‌های 
میکروتوبولی ۹+۰ ساخته شده‌اند. پروتئین‌ها توسط پروتئین کینزین دو به درون Sho‏ منتقل می‌شوند و توسط دینئین از آن به بیرون منتقل می‌شوند. 
مک در ناحية انتقالی (transition zone)‏ به بدنة اصلی متصل می‌شود. و سط. مکان‌شناسی پرو تئین‌های بیماری کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم غالب 
(ADPKD)‏ و بیماری کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم مغلوب (ARPKD)‏ پلی‌سیستین یک» پلی‌سیستین دو, و فیبروسیستین / پلی دوکتین CFPC)‏ نمایش 
داده شده‌اند. PCI‏ با سایر پروتئین‌ها از جمله اجزای BBSome‏ و NPHP1‏ نیز برهم‌کنش دارد. ۳62و FPC‏ هر دو با کینزین دو (KIFZAB)‏ بر هم کنش 


پیام‌رسانی با واسطة مژک. 


تشخیص داده می‌شوند. ADPKD‏ از نظر ژنتیکی هتروژن 
است. موقعیت نخستین ژن بیماری (۳۶۳7) در سال ۱۹۸۵ 
در ناحية ژن آلفاگلوبولین روی‌کروموزوم ۱۶۳۱۳ تعیین شد و 
مکان دومین ژن بیماری (PKD2)‏ در سال ۱۹۹۳ بر روی 
کروموزوم ۳۹۲۱-۵۲۳ تعیین شد. جپش‌های 2۶۳7 و 
2 به تر تیب مسوّول قریب Ad dy‏ درصد و حدود ۱۵ 
درصد موارد ADPKD‏ هستند. اگرچه بیماران دچار 
جهش‌های PDK2‏ ممکن است بیش از ۵ درصد باشند 
چون آنها به‌طور معمول بیماری بالینی خفیف‌تری دارند و 
در نتیحه ممکن cual‏ بیماری‌شان تشخیص داده نشود. مرگ 


جنینی موش‌هایی که ژن‌های 2۵1 و Pkd2‏ در آنها حذف 
شده است» مطرح می‌کند که انسان‌های هموزیگوت هم 
ممکن است از بین بروند و به همین دلیل از نظر بالینی 
تشخیص داده نشوند. 

۵۲ از ۴۶ اگزون تشکیل شده است و قریب به‎ PKDI 
به خود اختصاص می‌دهد. این ژن‎ 1) DNA کیلوبایت از ژنوم‎ 
یک نسخه حدود ۱۴ کیلوبایتی تولید می‌کند که پروتئین‎ 
را با حدود ۴۲۰۰ اسیدآمینه رمزگذاری می‌کند. ترکیب‎ 1 
ژن ۳7 این‌گونه است که سه چهارم انتهای "۵ آن در شش‎ 
مضاعف‌سازی شده‌اند و‎ WP مکان دیگر از کروموزوم‎ 
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بسیاری از آنها نسخه‌های colmRNA‏ تولید می‌کنند که 
چالش مهمی در بررسی پزشکی ناحیه‌های مضاعف‌سازی 
شده محسوب می‌شود. PKD2‏ یک کپی منفرد از ژن حاوی 
۵ آگزون است که یک نسخه MRNA‏ حدود ۵/۳ کیلوبایت 
تولید می‌کند و پروتئین ۳2 را با ٩۶۸‏ اسیدآمینه رمزگذاری 
می‌کند. وجود چندین خانواده که دارای هیچ‌یک از ژن‌های 
7 با 2 نیستند مطرح‌کننده وجود ژن‌های دیگری 
در رابطه با ADPKD‏ است. اگرچه تجزیه و تحلیل‌های 
دقیق وجود ژن سوم برای ADPKD‏ را رد کرده‌اند. 

در بیماران مبتلا به dan ADPKD‏ سلول‌ها ناقل یک 
آلل جهش‌يافته دودمان‌زایا از 2۳07 یا PKD2‏ هستند. با 
این حال کیست‌ها تنها گروه محدودی از نفرون‌ها را درگیر 
می‌کنند. تصور بر این است که Late‏ کیست‌ها رشد دودمانی 
سلول‌های منفردی است که دچار جهش سوماتیک دبگری 
در آلل «طبیعی» ژن ۳۳1 يا ۳۳2 خود شده‌اند که «ضربةٌ 
دوم » نامیده می‌شود. در مجموع شواهد موجود در مدل‌های 
موشی در حال حاضر بیانگر آن است که از دست رفتن نسبی 
عملکرد دومین آلل 701 در محیط تکثیرشونده برای 
کیست‌زایی کفایت می‌کند و این موضوع مطرح‌کنندة آن است 
که وجود مقادیر بحرانی 7607 در یک سلول ضرورت دارد. 
غیرفعال‌سازی سوماتیک آلل دوم 821 در موش‌های بالغ 
سبب آغاز بسیار US‏ روند ایجاد کیست در کلیه می‌شود اما 
وقوع یک dy nd»‏ سوم» از جمله رخداد یک Aa‏ ژنتیکی يا 
اپی‌ژنتیکی دیگر» غیرفحال‌سازی یک ژن سرکوبگر رشد 
فعال‌سازی ژن یا ژن‌های برانگیزانندة رشد. یا واقعه‌ای 
هون Nata ocd)‏ کته Bis, Mel hall g‏ 
هک Nias‏ شاد Sis pn cee‏ اند 


تظاهرات بالینی ویژگی ADPKD‏ تولید پیشروندة کیست 
در هر دو کلیه است. کیست‌های کلیوی کانونی به‌طور تیپیک 
در افراد مبتلا پیش از ۳۰ سالگی شناسایی می‌شوند. در bd‏ 
پنجم به‌طور معمول AUS‏ اغلب بیماران حاوی صدها تا 
هزاران کیست است (شکل ۳۳۹-۲). هر یک از کلیه‌های 
بزرگ شده می‌توانند طولی چهار برابر و وزنی ۲۰ برابر AS‏ 
طبیعی داشته باشند. تظاهرات بالینی ADPKD‏ به شدت 
متغیر هستند. باوجود آنکه بسیاری از بیماران تا دههٌ چهارم 
یا پنجم زندگی بدون علامت هستند و در اثر کشف تصادفی 
فشارخون Wh‏ يا توده‌های شکمی کشف می‌شوند. اما درد 


پشت يا درد پهلو در قریب به ۶۰ درصد بیماران مبتلا به 
ADPKD‏ علامتی ald‏ است. درد می تواند dy‏ علت عفونت 
کیست « خون‌ریزی» یا سنگ کلیه ایجاد شود. هماچوری 
آشکار ناشی از پاره شدن کیست در قریب به ۴۰ درصد 
بیماران در سیر بیماری رخ می‌دهد و در بسیاری از موارد 
حمالات آن راجعه هستند. در صور تی که کیست پاره شده با 
سیستم جمع‌کننده در ارتباط باشد ممکن است درد پهلو و 
هماچوری هر دو وجود داشته باشند. پروتئینوری به‌طور 
معمول یک ویژگی فرعی در ADPKD‏ محسوب می‌شود. 
عفونت دومین علت شایع مرگ بیماران Mize‏ به ADPKD‏ 
محسوب می‌شود. تا نیمی از بیماران مبتلا به ADPKD‏ در 
دوران زندگی خویش یک بار یا بیشتر دچار حملات عفونت 
AL‏ می‌شوند. عفونی شدن کیست و پیلونفریت حاد 
شایع‌ترین عفونت‌های کلیوی و اغلب ناشی از با کتری‌های 
گرم منفی هستندو با تب و درد پهلو همراهی دارند با کتریمی 
نارسایی کلیه اغلب با اختلالات ساختاری بارانشیم ALS‏ 
متناسب هستند. سنگ کلیه در قریب به ۲۰ درصد بیماران 
بیش از نیمی از سنگ‌ها در بیماران مبتلا به ADPKD‏ از 
اسیداوریک و مابقی از اگزالات کلسیم ساخته شده‌اند. 
نقایص دیستال در اسیدی کردن» انتقال غیرطبیعی آمونیوم. 
Gul PH‏ ادرار و دفع کم سیترات می‌توان ند در BIBL‏ 
کارسینوم سلول کلیوی عارضه‌ای نادر در دلج (لظمحسوب 
آشکاری ندارد. با این حال این تومورها در مبتلایان به 
ADPKD‏ آغلب اوقات به صورت دوطرفه و چند مرکزی 
رادیولوژیک به علت پیچیدگی اغلب مواقع در افتراق عفونت 
کیست از خون‌ریزی آن کمکاکننده نیستند. CT‏ اسکن و 
MRI‏ در اغلب مواقم جهت افتراق بدخیمی از یک کیست 
پیچیده مفید واقع می‌شوند. فشارخون بالا در این آفراد شایع 
است و به‌طور تیپیک پیش از کاهش GFR‏ رخ می‌دهد. 
فشارخون Yb‏ در ADPKD‏ برای پیشرفت بیماری قلبی 
عروقی و بیماری کلیوی عامل خطرساز محسوب می‌شود. 
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شکل ۳۲۹-۲. این عکس کليةٌ یک پیمار مبتلا به بیماری 
کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم غالب را نمایش می‌دهد. AS‏ برش 
خورده است تا پارانشیم و نمای درونی کیست‌ها مشخص شود. 


دارای فشارخون طبیعی نیز ممکن است مبتلا به هیپر تروفی 
بطن چپ باشند. فشارخون Yb‏ در ADPKD‏ ممکن است 
ناشی از افزایش فعالیت سیستم رنین - آنژیوتانسین - 
آلنوسترون» افزایش فعالیت اعضاب سمپاتیک: و اختلال در 
عملکرد مژک‌های اندو تلیومی شل شدن وابسته به عروق 
خونی کوچک مقاوم" باشد. 

پیشرفت ADPKD‏ در درون یک خانواده Ly‏ مابین 
خانواده‌های مختلف به شدت متفاوت است. بیماری می تواند 
بسیار زودرس و در رحم مادر تظاهر یابد لیکن بیماریکلیوی 


مرحله نهایی به‌طور تبپیک در اواخر میانسالی رخ می‌دهد. 
عوامل خطرساز عبارت‌اند از تشخحیص زودهنگام “ADPKD‏ 
فشارخون Wh‏ هماچوری آشکارء بارداری‌های متعدد و اندازه 
بسزرگ کلیه‌ها. کیست‌های کبدی با خاستگاه اپیتلیوم 
صفراوی» شایع‌ترین عارضهة خارج کلیوی محسوب می‌شوند. 
بیماری پلی‌کیستیک کبدی مرتبط با ADPKD‏ با بیماری 
AR‏ کتک aes pd‏ ال (ADPED)‏ | 
جهش‌های اتوزوم در حداقل دو ژن مجزا PRECSH)‏ و 
3 امنضا می‌گیرد و ay‏ #نمات تارسایی کلیوی Cbs‏ 
نمی‌کند متفاوت است. بیماری پلی‌کیستیک کبدی شدید 
تقریباً در همه موارد متحصر به زنان مبتلا به “ADPKD‏ 
به‌ویژه آنهایی که بارداری‌های متعددی داشته‌انده می‌باشد. 
آنوریسم‌های داخل جمجمه‌ای (10۸) در بیماران Mire‏ 
به ADPKD‏ چهار تا پنج برابر شایع‌تر از جمعیت معمول و با 
مرگ و yuo‏ بیشتری همراه Cul‏ بیماری محصول ژن‌های 
PCI‏ 5 ۳2 ممکن است به‌طور مستقیم مسوول نقص در 
میوفیبروبلاست‌ها و سلول‌های عضله صاف شریانی باشند. 
طبیعت کانونی و تاریخچه طبیعی ICA‏ در ADPKD‏ 
همچنان نامشخص BL‏ مانده‌اند. وجود سابقه خانوادگی 
ابتلا به 10۸ در ADPKD‏ عامل خطرساز برای پارگی 
آنوریسم محسوب می‌شود اما اينکه LIT‏ فشارخون بالا و 
استعمال دخانیات نیز عوامل خطرساز مستقلی هستند یا خیر 
مشخص نیست. حدود ۲۰ الی ۵۰ درصد بیماران ممکن است 
پیش از Alem‏ اصلی خون‌ریزی ساب آراکنوئید ناشی از پارگی 
انوریسم «سردردهای هشداردهنده» داشته باشند. به‌طور 
کلی از CT‏ اسکن به عنوان نخستین آزمون تشخیصی 
استفاده می‌شود. ممکن است جهت AG‏ تشخیص از 
پونکسیون کمری استفاده شود. نقش غربالگری رادیولوژیکی 
جهت تشخیص 10۸ در بیماران بدون علامت مبتلا به 
ADPKD‏ نامعلوم است. می توان آن دسته از بیماران مبتلا به 
ADPKD‏ را که سابقهٌ خانوادگی ICA‏ آنها مثبت است 
پیش از بروز علایم از نظر وجود 10۸ با استفاده از آنژیوگرافی 
با تشدید مغناطیسی غربالگری کرد. سایر موارد غیرطبیعی 
عروقی در مسبتلایان به ADPKD‏ عبارت‌اند از 
دولیکوا کنازی‌های " شریانی منتشر گردش خونی قدامی و 


1- small resistant blood vessels 
2- dolichoectasias 
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خلفی مغز, که می‌توانند فرد را مستعد دیسکسیون شریانی و 
سکته مغزی نمایند. پرولاپس دریچه میترال تا ۳۰ درصد 


كت 


تریکوسیید شیوع کمتری دارد. plow‏ موارد غیرطبیعی 
دریچه‌ای که در مبتلایان به ADPKD‏ از شیوع بیشتری 
برخوردار هستند عبارت‌اند از نارسایی دریچه میترال» آثورت و 
تریکوسپید. آغلب بیماران بدون علامت هستند ولی در برخی 
از آنها ممکن است با پیشرفت بیماری نیاز به تعویض دریچه 
باشد. شیوع دیور تیکول‌های کولون و فتق دیوارةٌ شکمی نیز 
در مبتلایان به ADPKD‏ افزایش دارد. 


تشخیص به‌طور تیپیک تشخیص با مشاهده‌وجود سابقة 
خانوادگی مثبت مطابق با توارث اتوزوم غالب و وجود 
کیست‌های متعدد در هر دو AWS‏ مطرح می‌شود. سونوگرافی 
کلیه اغلب جهت غربالگری پیش از بروز علایم برای افراد در 
معرض خطر و برای آرزیابی اهداکنندگان بالقوة زندة 
خویشاوند در خانواده‌های Mine‏ به ADPKD‏ انجام می‌گیرد. 
وجود دست کم a8‏ کست وی ( یک طرفه با دوطرفه) 
برای تشخیص فراد در معرض خطر در سن بین ۱۵ و ۲۹ 
سالگی کفایت می‌کند و از حساسیت VF‏ درصد و ویژگی ۱۰۰ 
درصد برخوردار است. در سنین ۳۰ تا ۵٩‏ سالگی برای 
تشخیص در آفراد در معرض خطروجود دست کم دو کیست 
کر کف و شرس eee‏ ود دس کم 
چهار کیست در هر کلیه ضرورت دارد و از حساسیت و ویژگی 
۰ درصد برخوردار است. علت این امر افزايش میزان 
تشکیل کیست‌های ساده کلیوی با افزایش سن است. در 
مقابل در افراد بین سنین ۲۰ و ۵٩‏ سال از فقدان دست کم دو 
کست در هر کلیه» که میزان موارد منفی کاذب آن صفر 
درصد است. می‌توان برای رد بیماری استفاده کرد. این 
معیارها در بیماران مبتلا به جهش 716۳2 از میزان حساسیت 
کمتری برخوردار هستند که علت آن بروز دیررس 40۳۴۳2 
است. حساسیت CT‏ اسکن و MRI‏ برپایه T2‏ با یا بدون 
ماده حاجب بیش از سونوگرافی است و می توانند کیست‌هایی 
با اندازة کوچک‌تر را شناسایی کنند. با لین حال انجام CT‏ 
Sul‏ بیمار را در معرض تابش آشعه قرار می‌دهد و Bole‏ 
حاجب رادیولوژیک می‌تواند سبب ایجاد واکنش‌های 
آلرژیک جذی و سمیت کلیوی در بیماران مبتلا به نارسایی 
کلیوی شود. MRI‏ بر 4:4 12 با استفاده از گادولینیوم به 


عنوان ماده حاجب کمترین سمیت کلیوی را دارد و قادر است 
کیست‌هایی به قطر تنها ۲ تا ۳ میلی‌متر را نیز شناسایی کند. 
با این JE‏ باز هم بخش عمده‌ای از کیست‌ها ممکن است 
همچنان اندازه‌ای کمتر از آستانه شناسایی داشته باشند. 
انجام آزمون‌های زنتیکی با استفاده از تجزیه و تحلیل 
ار تباطات" و جهش‌ها برای تشخیص موارد مبهم در دسترس 
است. به دلیلی بزرگی اندازه ژن ۳۳7 و وجود ژن‌های کاب 
متعدد به شدت همولوگ آنالیز جهش ژن 2۶۳7 دشوار و 
هزینه‌بر است. با در دسترس بودن تکنولوژی‌های جدید 
همچون توالی‌سازی جفت انتهایی نسل بعدی" همراه با 
کتابخانة بارکدگذاری فردی چندگانة وا کنش زنجيرة پلیمراز 
با طیف وسیع ممکن است diz jm‏ آزمون‌های بالینی ژنتیکی 
کاهش یابد و حساسیت آنها افزایش پیدا کند. 


بسیماری کسلیه پسلی‌کیستیک 
اتوزوم غالب 


blah کون‎ Ribot a وتتاروی ا بالات‎ Ue Slagle 
اختصاصی را جهت پیش‌گیری از رشد کیست یا کاهش‎ 
عملکرد کلیه تأیید نکرده است. براساس راهکارهای مطرح‎ 
شده توسط هشتمین گزارش کمیته تلفیقی ملی پیش‌گیری»‎ 
(گزارش هشتم‎ VE شناسایی, ارزیابی» و درمان فشارخون‎ 
به منظور کاهش عوارض قلبی عروقی و کاهش‎ (INC 
کنترل‎ ADPKD پیشرفت بیماری کلیوی در مبتلایان به‎ 
فشار خون با هدف رساندن آن به ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر جیوه‎ 
توصیه می‌شود. کنترل شدیدتر فشارخون از نظر بالینی‎ 
برتری بیشتری در پی ندارد. حفظ فشارخون سیستولیک‎ 
هدف در حد ۱۱۰ میلی‌متر چیوه در بیماران مبتلا به بیماری‎ 
متوسط یا پیشرفته ممکن است به دلیل کاهش جریان خون‎ 
کلیوی سبب پیشرفت بیماری شود. از آنجا که اغلب‎ 
کیست‌های کلیوی با روند پاکسازی گلومرولی در ار تباط‎ 
PPB نیستند» استفاه از آنتی‌بیو تیک‌های محلول در چربی‎ 
علیه ارگ‌انیسم‌های روده‌ای گرم منفی شایع همچون‎ 
تری‌متوپريم - سولفامتوکسازول, کینولون‌هاء و کلرامفنیکل‎ 
برای درمان عفونت کیست‌ها ترجیح داده می‌شود چون اکثر‎ 


۱۳۹ 
2- paired - end next generation sequencing 
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این کیست‌ها با پالایش گلومرولی ارتباط ندارند و 
آنتی‌بیو تیک‌هایی که قادر به نفوذ در دیواره کیست‌ها هستند 
موّثر تر می‌باشند. اغلب موارد ۴ تا ۶ هفته درمان لازم است. 
درمان سنگ‌های کلیوی در مبتلایان به ADPKD‏ شامل 
اقدامات استاندارد از جمله کاربرد مسکن‌ها برای درمان درد و 
هیدراسیون جهت اطمینان یافتن از وجود جریان ادرار کافی 
می‌باشد. درمان درد مزمن پهلو پشت. یا شکم ناشی از بزرگ 
شدن کیست‌ها go‏ تواند شامل اقدامات دارویی (مسکن‌های 
مخدر و غیرمخدر) و غیردارویی (تحریک الکتریکی 
تراپوستی عصب طب سوزنی» و پسخوارند زیستی ) باشد. 
گاهی‌اوقات ممکن است کاهش فشار کیست‌ها از طریق 
جراحی ضرورت LL‏ بیش از نیمی از بیماران مبتلا به 
ADPKD‏ در نهایت به دیالیز صفاقی» همودیالیز یا پیوند 
کلیه نیاز پیدا می‌کنند. استفاده از jlo‏ صفاقی برای برخی 
بیماران که کلیه‌های پلی‌کیستیک آتها بسیار بزرگ هستند 
ممکن است مناسب نباشد چون فضای داخل شکمی آنها 
برای تعویض کافی ay le‏ و مواد محلول از طریق صفاق محدود 
است و احتمال وقوع فتق شکمی و درد پشت در آنها بیشتر 
است. ممکن است برای بیمارانی که کلیه‌های پلی‌کیستیک 
بسیار بزرگی دارند و دچار عفونت‌های راجعه کیست می‌شوند 
نیاز به انجام نفرکتومی پیش از پیوند یا نفرکتومی دوطرفه 
باشد تا بیمار برای انجام signs‏ آلوگرافت تطابق یابد و دردوی 
کاسته شود. 

استراتژی‌های درمانی اختصاصی ADPKD‏ بر کاهش 
سرعت پیشرفت بیماری کلیوی و کاهش خطر بیماری قلبی - 
عروقی متمرکز هستند. رویکرد اصلی جهت تحقق کاهش 
خطر بیماری قلبی ‏ عروقی عبارت است از کنترل فشارخون 
با استفاده از مهار سیستم رنین - آنژیو تانسین - آلدوسترون. 
کارآزمایی در دست انجام HALT PKD‏ به منظور ارزیابی 
اثر سرکوب شدید سیستم رنین - آتژیو تانسین - آلاسترون و 
سطح کنترل فشارخون بر بیماری پیشرونده ALS‏ شکل 
گرفت. اغلب رویکردها با مهار تکثیر سلولی و ترشح Bile‏ 
کندکردن روند پیشرفت بیماری کلیوی را هدف قرار می‌دهند. 
ختم کارا رما نی a‏ انشنام lah‏ که Nalin gat‏ هیف 
قرار داده‌اند و عبارت‌اند از مطالعاتی بر روی سیرولیموس" و 
اورولیموس " که مهارکننده‌های مسیر MTOR‏ هستند؛ 
0 هو تولواپتان که از طریق مقابله با فعال‌سازی 
گیرنده ۷2 وازوپرسین (*۷21) در مجاری جمع‌کننده و 


کاهش پرولیفراسیون سلولی از طریق کاهش سطح کلیوی 
۳ مسیرهای CAMP‏ را مهار می‌کنند؛ و آنالوگ‌های 
cAMP‏ راک اهش می‌دهند. به نظر می‌رسد هم 
آنتاگونیست‌های VIR‏ و هنم آنالوگ‌های سوماتوستاتین 
عوارض جانبی نظیر برهم‌خوردن عملکرد GAS‏ پرنوشی» و 
اسهال در پی دارند. به کاربردن ترکیبی از مهارکننده‌های 
عوارض جانبی شود. plo‏ مطالعات پیش‌بالینی بر روی 
مدل‌های حیوانی عبار‌اند از کاربرد مهارکننده‌هایی برای 
تیروزین کیناز غیرگیرنده sre‏ 3-727 کیناز وابسته Ay‏ 
سیکلین (CDK)‏ عوامل نسخه‌برداری 57۸73 و 57۸76 
پیریمتامین و لفلونومید» گیرنده‌های پورینرژیک» گیرنده 
فاکتور رشد هپاتوسیتی, وگلوکوزیل سرآمید و آگونیست‌های 
گيرنده گامای فعال شدهٌ تکثیرکننده پراکسیزوم 
( گیرنده‌های گاما (PPAR‏ ( تیازولیدودین دیون‌ها)؛ 


بیماری کلییه پلی‌کیستیک og gil‏ مغلوب 

ملاحظات ژنتیکی ARPKD‏ یک بیماری 
8 کلیوی ارئی قابل توجه در دوران کودکی است AS‏ 
3 شیوع آن یک در هر بیست هزار مورد تولد زنده 
تخمین زده می‌شود. میزان حالت ناقل تا سل گزارش شده 
است. جهش‌های رخ داده در ژن منفرد ۳/711 مسوّول همه 
تظاهرات بالینی ARPKD‏ هستند. ژن PKHDI‏ که روی 
ناحية کروموزوم انسانی 6021-60122 قرار yl‏ یکی از 
بزرگ ترین ژن‌های موجود در ژنوم است که حدود ۴۵۰ 
کیلوبایت از DNA‏ )1 به خود اختصاص orld‏ است و دست‌کم 
حاوی ۸۶ اگزون است. این ژن نسخه‌های اتصالی متناوب" 
متعددی تولید می‌کند. بزرگ‌ترین نسخه فیبروسیستین / 
پلی‌داکتین FPO)‏ را رمزگذاری می‌کند که یک پروتئین 
غشایی کامل شبه گیرنده و حاوی ۴۰۷۴ اسیدآمینه است. 
0 دارای یک dol‏ منفرد تراغشایی بزرگ در انتهای N‏ 
هارم ضاران ویک خی کو نیک مت Phas‏ لوا 
ah es gir BRC ol‏ هیارا سار هاش ان 


] 4 


*% 


1- biofeedback 
3- Everolimus 


2- Sirolimus 


4- Alternatively spliced transcripts 
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مجاری جمع‌کنندة قشری و مدولا و کلانژیوسیت‌های مجاری 
صفراوی قرار دارد و از این نظر مشابه پلی‌سیستین‌ها و چند 
پرو تئین دیگر در بیماری آسیب‌شناختی موک‌ها است. ۳۳0 
برروی تتة اصلی و غشای پلاسمایی بیان می‌شود. ناحیه 
بزرگ خارج سلولی »۳۳ جهت اتصال به SLES‏ یا 
لیگاندهایی طراحی شده است که شناسایی نشده‌اند و در 
برهم‌کنش‌های سلول - سلول و سلول - ماتریکس دخالت 
دارند. FPC‏ با پرو تئین ۳02 در ADPKD‏ برهم‌کنش دارد و 
ممکن است در تنظیم عملکرد حسی - مکانیکی مژک‌های 
اولیه» پیام‌رسانی کلسیم. 9 PCP‏ نقش داشته باشد 9 این 
مسئله مطرح‌کنندةٌ d9>9‏ یک مکانیسم مشترک زمینه‌ای 
کیست‌زا بین ADPKD‏ و ARPKD‏ می‌باشد. ۳6 بر روی 
سنتزوزوم‌ها و دوک‌های میتوزی نیز یافت می‌شود و ممکن 
Caal‏ مسوّول تنظیم دو ply‏ شدن و همانندسازی دوک 
میتوزی در طی تقسیم سلولی باشد. تعداد زیادی از 
جهش‌های مختلف در oo‏ 7 شناخته شده‌اند و در هر 
خانواده pace‏ بسد فرد تیب نله wile]‏ بیماران 
هتروزیگوت‌های ترکیبی جهش‌های ژن PKHDI‏ هستند. 
به نظر می‌رسد در بیمارانی که دارای دو جهش ناقص‌کننده۱ 
هستند بیماری آغازی زودرس تر دارد. 


ویژگی‌های بالینی ۸33۳1۲3 کلاسیک به‌طور کامل در 
داخل رحم یا طی دوران نوزادی تشخیص داده می‌شود و 
مشخصه آن وجود کلیه‌های به شدت بزرگ اکوژن در 
جنین‌های مبتلا است. کاهش تولید ادرار در جنین می‌تواند 
سبب وقوع اولیگوهیدر آمنیوس و هیپوپلازی ریه شود. حدود 
۰ درصد نوزادان درگیر مدت کوتاهی پس از تولد به دلیل 
نارسایی تنفسی فوت می‌کنند. نزدیک dy‏ ۶۰ درصد موارد 
مرگ‌ومیر در نخستین ماه زندگی رخ می‌دهند. در گروه 
کلاسیک آغلب بیماران با نارسایی کلیوی و ESRD‏ متولد 
می‌شوند. با این حال GFR‏ شیرخواران اغلب یک دورة 
بهبودی گذرا خواهد داشت. در این مرحله مرگ ناشی از 
نارسایی کلیوی نادر است. برخی بیماران پس از طی مرحلة 
نوزادی تشخیص داده می‌شوند و گروه سنی بالاتری دارند. 
عوارض و مرگ‌ومیر اين گروه اغلب شامل فشارخون بالای 
سیستمیک» نارسایی پیشرونده کلیه» و تظاهرات کبدی است. 
شاه‌علامت‌های بیماری کبدی ARPKD‏ عبارت‌اند از 
دیسژنزی صفراوی ناشی از مالفورماسیون اولية صفحة 


مجرایی همراه با فیبروز بری‌پور تال مرتبط با آن» که فیبروز 
gut‏ مادرزادی (CHF)‏ نامیده می‌شودء و اتساع مجاری 
صفراوی داخل کبدی (بیماری کارولی). CHF‏ و بیماری 
کارولی می‌توانند پس از مدتی سبب ایجاد فشارخون بالای 
پورت شوند که dy‏ صورت هپاتواسپلنومگالی» خون‌ریزی از 
واریس‌هاء و Co PWT‏ تظاهر می‌کند. برخی از بیماران که 
برای آنها تشخیص ARPKD‏ در سال اول زندگی مطرح 
شده است و دچار بزرگی کلیه هستند dy‏ کندی ظرف بیست 
سال دچار کاهش عملکرد کلیه می‌شوند به‌طوری که به 
هنگام وقوع ESRD‏ کلیه‌های آنها به مقدار بسیار ناچیزی 
بزرگ است و به دنبال پیوند AIS‏ به وضوح آتروفیک هستند. 
پیشرفت کند بیماری کلیه احتمالاً بیشتر Salo ay‏ افزایش 
فیبروز است نه به دلیل تولید کیست. فشارخون بالای 
سیستمیک در بین dom‏ بیماران مبتلا به ARPKD‏ حتی در 
گروهی که کر وی Santas eat‏ 


تشخیص برای تشخیص می‌توان از سونوگرافی» CT‏ و 
MRI‏ استفادهکرد. در سونوگرافی کلیه‌هایی بزرگ و اکوژن 
مشاهده می‌شوند که تمایز قشر -مدولا در آنها ضعیف است. 
در موارد شدید پس از هفتهٌ ۲۴ سن جنینی می‌توان 
تشخیص را در داخل رحم مطرح کرد. کیست‌های درشت در 
هنگام تولد بیماران مبتلا به ARPKD‏ شایع نیستند. در 
بیمارانی که سن بالاتری دارند فقدان کیست‌های کلیوی در 
سونوگرافی در هر یک از والدین به افتراق ۸۳161 از 
ADPKD‏ کمک می‌کند به خصوص در صورتی که والدین 
بالای چهل سال باشند.وجود شواهد بالینی» آزمایشگاهی یا 
رادیوگرافیک فیبروز کبدی» آسیب‌شناسی کبدی نشانگر 
موارد غیرطبیعی صفحه مجرایی شرح حال خانوادگی دال بر 
ابتلای خواهران و بادران» یا خویشاوندی والدین مطرح‌کنندة 
توارث اتوزوم مغلوب و کمک‌کننده هستند. فقدان نقاط بارز 
جهشی و ساختار بزرگ و پیچیده ژنوم PKHDI‏ تشخیص 
مولکولی را دشوار می‌کند؛ در هر حال غربالگری پیش 
علامتی افراد در معرض خطر در یک خانواده که به تازگی 
وجود جپش‌های ARPKD‏ در آننها شناسایی شده‌اند. 
اقدامی آسان و کم‌هزینه است. 


1- Truncation mutation 
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درمان 


بسیماری کسلیه پسلي‌کیستیک 
اتوزوم مغلوب 


درمانی اختصاصی برای 99>9ARPKD‏ ندارد. مراقبت‌های 
یره مناسب در دوران نوزادی» کنترل فشارخون, دیالیز و 
tig‏ کلیه میزان بقا را تا دوران بزرگسالی افزایش داده‌اند. 
عوارض فیبروز کبدی ممکن است انجام پیوند کبد را ضروری 
سازند. بیماران dy Mire‏ بیماری شدید کارولی ممکن است 
نیاز به شانت پور توسیستمیک داشته باشند. همان‌طور که در 
مورد ADPKD‏ توضیح داده شد ممکن است درمان‌های 
آینده مکانیسم‌های غیرطبیمی پیام‌رسانی سلولی را هدف 
قرار دهند. 


9 bata nei be neni fetches eta et RST FA WRITES TEP QE Ht SSSA SRE URES TETOO OO 


سایر بیماری‌هایی که با وجود کیست‌های 
بزرگ در کلیه مشخص می‌شو ند 
دوبر وس yd 59 99 Saath‏ 
توبروس اسکلروزیس cr S)‏ یک سندرم اتوزوم غالب نادر 
است که به علت وقوع جهش‌هایی در یکی از دو ژن 7:51 
رمزگذاری chy les co‏ رح می‌دهد. آمار تحمینی منتشر شده در 
خصوص شیوع آن بسیار متفاوت هستند آما به‌طور قطع کمتر 
از اوه است. وجود کیست‌های کلیوی یک ویژگی 
ها سم اسرد اعد کنر دوش اوه یعنی 
کارسینوم سلول کلیوی و آنژیومیولیپوم نیز شایع هستند. TS‏ 
سندرمی است که سیستم‌های eels;‏ منعددی ۳ درگیر 
می‌کند. plo‏ ویژگی‌های TS‏ عبارت‌اند از رشد خوش‌خیم 
سیستم عصبی» چشم‌هاء قلب» ریهء کید و پوست. در rol‏ 
همه بیماران مبتلا به TS‏ دارای ضایعات پوستی مرتبط 
هستند و گروه زیادی از آنها تظاهرات عصبی و شناختی 
دارند. رن TSC2‏ در ژنوم انسانی در مجاورت 207 قرار دارد. 
در 12(3۸ ژنومی برخی بیماران حذف‌هایی وجود داردکه این 
دو ژن را غیرفعال می‌نمایند. اين افراد ممکن است تظاهراتی 
از هر دو بیماری 15 و ADPKD‏ داشته باشند. 

cy Fels‏ یافته کلیوی در 15 وجود آنژیومیولیپوم است. 
فرآیندها به‌طور معمول خوش خیم هستند اما ممکن است 
دچار خون‌ریزی شوند. در بیمارانی که قطر آنژیومیولیپوم‌های 


آنها بیش از ۴ سانتی‌متر است» برداشت ضایعه به روش 
جراحی به عنوان یک اقدام پیش‌گیرانه توصیه می‌شود. 
کیست‌های موجود در 15 از نظر رادیوگرافیکی مشابه 
کیست‌های بیماری ADPKD‏ هستند. برخلاف بیماران 
Migs‏ به ADPKD‏ خطر ابتلا به کارسینوم سلول کلیوی در 
مبتلایان به TS‏ به وضوح افزایش دارد. در بیماران مبتلا به 
a, TS‏ منظور غربالگری از نظر ایجاد کارسینوم سلول کلیوی 
انجام تصویربرداری‌های منظم دوره‌ای توصیه می‌شود. 

TS‏ می‌تواند سیب بیماری مزمن کلیوی قابل توجه 
(CKD)‏ و پیشرفت آن به سمت نارسایی کلیوی مرحله 
نهایی شود هرچند این وضعیت آمری شایع نیست. در بیماران 
مبتلا به CKD 9 TS‏ ته نشست آدراری به‌طور تیپیک فاقد 
نکته قابل توجه است و تنها درجات خفیف تا متوسطی از 
پرو تئینوری مشاهده می‌شود. 

محصولات ژن 7501 و 7302 توبرین و هامارتین 
هستند که برهم کنش فیزیکی دارند. این مجموعة پرو تئینی 
در Stel‏ مرک‌ها قرار دارد و فرآیندهای پیام‌رسانی داخل 
سلولی راکه با واسطث 701015 انجام می‌گیرد» مهار می‌کنند و 
سبب رشد غیرطبیعی در برخی بافت‌ها می‌شود. تحقیقاتی 
به روی مهارکننده‌های ay mTOR‏ منظور درمان 15 در 
دست plod]‏ است. 


Legs‏ رف 492 ن هیبل لیند و 

بیماری فون هیپل لیندو (VAL)‏ یک سندرم سرطان آرثی با 
جهش‌هایی در ژن سرکوب‌کننده تومور VAL‏ رخ می‌دهد. 
SNL‏ یآ 
مژک‌های اولیه ضرورت دارد. همانند بسیاری از سندرم‌های 
سرطان اتوزوم غالب دیگر» VAL‏ در سطح سلولی» مغلوب 
است: یک جهش سوما تیک در آلل دوم ,۷۲۲۲ سپب از دست 
رفتن VAL‏ در سلول و رشد غیرطبیعی می‌شود. تظاهرات 
کلیوی ,]۷۳۲ fol‏ کیست‌های متعدد دوطرفه کلیوی و 
کارسینوم سلول کلیوی است. کیست‌های کلیوی و کارسینوم 
سلول کلیوی بخش عمده‌ای از بیماران Mine‏ به VAL‏ را 
درگیر می‌کنند. ویژگی‌های غیرکلیوی VHL‏ عبارت‌اند از 
فسئوکروموسیتوم» همانژیوبلاستوم‌های مخچه‌ای» و 
همانژیوم‌های شبکیه. 
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ay‏ منظور تشسخیص زودرس کارسینوم سلول کلیوی, 
غربالگری سالانهٌ کلیه‌ها به روش تصویربرداری CTL‏ 
اسکن يا MRI‏ توصیه می‌شود. کاربرد رویکردهای جراحی 
حفظ کننده نفرون رو به افزایش و ضمن برداشت 
ضایعات سرطانی» عملکرد کلیوی حفظ gat‏ 


سایر بیماری‌های توارشی رشد و تکامل لوله‌ها 
ADPKD‏ با فاصلهٌ زیادی از ple‏ بیماری‌ها شایع‌ترین 
بیماری کلیوی تک‌ژنی محسوب می‌شود که آغاز آن در 
بزرگسالی است. ظاهر کیست‌های بزرگی که گاه در بیماری 
TS 5 VHL‏ مشاهده می‌شوند شبیه کیست‌های منناهده در 
ADPKD‏ است. طیفی از ple‏ اختلالات ورائتی به‌طور عمده 
عملکرد لوله‌ها و بافت بینابینی AS‏ را تحت SE‏ قرار می‌دهند 
Ale shal eng‏ کت دای Wis‏ ها Creda‏ 
وقوع CKD‏ و در نهایت بیماری مرحلةٌ نههایی کلیوی شوند. 

بیماری‌های وراثتی که بخش لوله‌ای بینابینی ALS‏ را 
درگیر می‌کنند قادر به ایجاد استرس ثانویه گلومرولی و 
گلومرولواسکلروزیس همراه با درجاتی از یرو تئینوری هستند. 
به روشی مشابه اختلالات عملکرد گلومرولی به‌طور تیپیک 
سبب فیبروز ثانویه و آتروفی لوله‌ای بینایینی خواهند شد. 
بتابراین افتراق مابین یک بیماری ژنتیکی که لوله‌های کلیه 
را درگیر می‌کند و یک بیماری گلومرولی به‌ویژه در LE‏ 
فنوتیپ آشکاری همچون وجود کیست‌های بزرگ کلیوی» از 
دینگاه یالینی کاری آسان نمی‌باشد. 


پیداری کیستیک مدولای کلیه (بیماری آتوزوم 
غالب بات بینابینی کلیه) 

بیماری‌های کیستیک مدولای کلیه (MCKD)‏ اختلالاتی 
اتوزوم غالب هستند. برخلاف نام این اختلال» کیست‌های 
کلیه هميشه در آن» حضور ندارند. متون قدیمی‌تر اغلب 
MCKD‏ ,| همراه با آن دسته از اختلالات که در دوران کودکی 
آغاز می‌شوند و تحت عنوان نفرونوفتیزها شناخنه می‌شونده 
گروه‌بندی می‌کردند اما این گروه از نظر بالینی و ژنتیکی 


مقوله‌ای مجزا می‌باشند. 


بیماری کیستیک مدولای AS‏ نوع یک بیماران مبتلا به 
MCKD‏ نوع یک (MCKDD‏ جهش‌هایی در ژن موسین 
یک MUCI‏ دارند. برخلاف بیماران مبتلا به MCKD‏ نوع 


«go‏ در افرادی که به MCKD‏ نوع یک دچار هستند سطح 
اسیداوریک افزایش نمی‌یابد. جهش‌هایی در 1/001 که 
eben‏ هتم گزارش tiled‏ همگی .یک ناحیة تکرار دا 
درون ژن MUCI‏ را تغییر می‌دهند و سبب slow]‏ یک قطعةٌ 
بزرگ «پروتئین جدید» می‌شوند که می‌تواند آثار سمی بر 
لوله‌های ads‏ داشته باشد. 

از نظر بالینی بیماران مبتلا به MCKDI‏ در دوران 
بزرگسالی یک CKD‏ با پیشرفت US‏ را نمایش خواهند داد 
مقادیر پروتتین ادرار آتها تنها به میزان ناچیزی افزایش دارد 
و گاهی کیست‌های کلیوی در بررسی سونوگرافیک آنها 
مشاهده می‌شوند. بافت‌شناسی کلیه فیبروز لوله‌ای بینابینی و 
آتروفی لوله‌ای را نشان می‌دهد. مکانیسم‌هایی که 
جهش‌های ژن 1/01 توسط آنها سبب ایجاد بیماری 
کلیوی در انسان می‌شود شناخته نشده‌اند. 


جهش‌هایی در ژن UMOD‏ است که پرو تئين اورومدولین را 
رمزگذاری می‌کند این پروتئین تحت عنوان پروتئین تام - 
هورسفال نیز شناخته شده است. آورومدولین بر روی 
سنتروزوم دوک میتوزی, و clo She‏ اولیه نیز CAL,‏ شده 
است؛ این پروتئین همراه با نفروسیستین یک و 161۳3۸ بر 
روی یک ناحیه از مزک‌ها قرار دارد. جهش‌های ژن UMOD‏ 
همچنین سبب ایجاد شرایطی می‌شوند که تحت عنوان 
نفروپاتی هیپراوریسمیک خانوادگی جوانان (71۳11) و 
بیماری گلومرولوکیستیک کلیه (GCKD)‏ شناخته شده است 
و مشخص نیست که LL)‏ این نام‌های متفاوت به واقع 
اختلالات مجزایی ۳ نمایش می‌دهند ۳ خیر. واژ بیماری 
کلبوی واسته a‏ اورومدولین CUAKD)‏ نام مناسب تری 
برای MCKDII‏ و انواع مختلف دیگر بیماری‌های وابسته به 
UMOD‏ یه نظر ميی‌رسد. برخلاف نامشان وجود کیست‌های 
als‏ یک ویژگی شایع در gure MCKDIT‏ نمی‌شود. در 
بالین افرادی که دارای سابقه خانوادگی یک بیماری کلیوی با 
شروع دیررس هستند» ته‌نشست ادراری خوش‌خیم Casal‏ 
فاقد پرو تئینوری قابل توجه هستند» و هیپرأوریسمی دارند» 
باید به 1۷06111 مظنون شد. مطالعات ار تباطات گسترده - 
ژنوم بزرگ مطرح کرده‌اند که وجود انواع توالی‌های شایع 
غیررمزگذار در ژن UMOD‏ با افزایش متوسط خطر ابتلا به 
CKD‏ در جمعیت عمومی همراه بوده‌اند. 
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سایر اشکال بیماری کلیوی لوله‌ای بینابینی خانوادگی تعداد 
اندکی از خانواده‌ها شناسایی شده‌اند که مبتلا dy‏ بیماری 
کلیوی لوله‌ای بینابینی اتوزوم غالب و هیپراوربسمی هستند 
ولی فاقد جیهش‌های UMOD‏ می‌باشند برخی از این 
خانواده‌ها حامل جهش‌های SSH‏ بیماری در ژن رنین 
۷ هستند. خانواده‌های دیگری نیز وجود دارند که فاقد 
هرگونه جهش در ۰17260 «MUCI‏ یا REN‏ می‌باشند. 
بنابراین جهش‌هایی در ژن‌هایی که تاکنون مورد شناسایی 
قرار نگرفته‌اند نیز قادر ay‏ ایجاد بیماری بینابینی کلیوی 
مشابهی می‌باشند که می‌تواند با هیپراوریسمی همراه باشد 
یا نباشد. 

بیوبسی‌های کلیوی انجام شده در بیماران مبتلا به هر 
یک ازانواع مختلف ۷101610 به‌طور تیپیک فیبروز بینابینی را 
نمایش می‌دهند. این ویژگی‌های بافت‌شناختی برای 
هیچ‌یک از مقوله‌های ژنتیکی sold‏ تشخیصی نیستند و 
تشخیص اختصاصی LL‏ به روش‌هایی دیگر مطرح شود. 
استفاده از آزمون‌های ژنتیکی جهت شناخت تفاوت‌های 
موجود در ژن‌های اختصاصی در بخش‌های بالینی رو به 
افزایش است. 

درمان بیماران مبتلا به بیماری کلیوی بینابینی اتوزوم 
dle‏ دارای جهش در UMOD‏ يا REN‏ یا هیپراوریسمی 
و نقرس باید مشابه ساير افرادی باشد که این یافته‌ها را دارند 
و شامل داروهای کاهندة اسیداوریک همچون آلوپورینول یا 
فبوکسوستات" می‌باشد. 


نفرونوفتیزیس 
تعداد زید و رو به افزاینی از اختلالاتآتوزوم مغلوب مر La‏ 
ولی مجزا تحت عنوان نفروتوفتیزیس‌ها شناخته می‌شوند. 
این بیماری‌ها را نباید با بیماری کیستیک مدولای کلیه که 
اتوزوم غالب است و در بزرگسالی آغاز می‌شود و پیش از اين 
مورد بحث قرار گرفت ols!‏ کرده هرچند در متون قبلی 
پزشکی یسم نامگذاری آنها اغلب اشتباه برانگیز بوده 
است. ن_فرونوفتیزیس کاملاً تادر است اما با این وجود 
شایع‌ترین نوع توارثی نارسایی ALS‏ در دوران کودکی 
محسوب می‌شود که نیازمند درمان جایگزینی کلیه است. 
همانند ADPKD‏ و ARPKD‏ مقوله‌های ناهمگون 
ژنتیکی متفاوتی که تحت عنوان نفرونوفتیزیس (NPHP)‏ 
طبقه‌بندی می‌شوند» جزء اختلال در عملکرد مزک‌ها 


محسوب می‌شوند. جهش‌هایی در تعداد بسیاری زیادی از 
ژن‌ها شناسایی شده‌اند که با یک الگوی توارثی اتوزوم 
مغلوب سبب ایجاد NPHP‏ می‌شوند. اشکال مختلف 
NPHP‏ دارای ویژگی‌هایی مشترک هستند که عبارت‌اند از 
فیبروز لوله‌ای بینابینی» کیست‌های قشری مدولایی 96 
CKD‏ پیشرونده که سبب نارسای ی کلیوی می‌شود. بیمار فاقد 
پروتئینوری است یا میزان پروتئینوری آن خفیف است و 
ته‌نشست ادراری وی فعال نیست. 

۳ (غلب به انواع شیرخواران» کودکان» و نوجوانان 
تقسیم‌بندی می‌شود. نوع کودکان Cp Fels‏ نوع است که 
به‌طور معمول از وقوع جهش‌هایی در ژن NPHP2‏ ناشی 
می‌شود. نوع شیرخواران که به‌طور معمول در آثر جهش‌های 
ژن NPHP2‏ به وجود می‌آید با وقوع نارسایی کلیوی مرحله 
نهایی در اوایل دوران کودکی همراه است. بیماران مبتلا به 
نوع نوجوانان NPHP‏ به‌طور تیپیک در اوایل نوجوانی به 
نارسایی کلیوی Ale yo‏ نهایی دچار می‌شوند. محصولات 
تولید شده از ژن‌های NPHP‏ تحت عنوان نفروسیستین‌ها 
شناخته می‌شوند. ژن‌های ۷۳۳۳ الی NPHPI6‏ 
Sis‏ شه‌اندکه برخی از آنها a plage Goa‏ 
نیز گزارش loud‏ 

۳ می تواند به‌طور مجزا یافت شود Ly‏ بخشی از 
چند سندرم با درگیری چند عضوی محسوب شود. در تعداد 
قابل توجهی از بیماران اختلالات عصبی رخ می‌دهند. 
اختلالات استخوانی و کبدی در برخی بیماران Mire‏ به 
۳ مشاهده می‌شوند. سندرم سنیور -لوکن " به صورت 
وجود NPHP‏ 9 رتینیت پیگمنتوزا تعریف می‌شود. سندرم 
شوبرت" با وجود یافته‌های متعدد عصبی, ازجمله هیپوپلازی 
کرمینة مخچه تعریف می‌گردد. برخی انواع این سندرم 
ناهمگون ژننیکی دارای جزء NPHP‏ نیز هستند. 

سندرم باردت - (BBS) ° Jay‏ یک بیماری چندسیستمی 
است که از نظر بالینی با طیف ویژگی‌هایی شامل چاقی 
تنه‌ای» اختلال شناختی» دیستروفی شبکیه» پلی‌داکتیلی 
اختلالات تکاملی سیستم ادراری - تناسلی» و کیست‌های 
کلیوی تعریف می‌شود. فنو تیپ کلیوی مشابه ۱۷۳۲3۳ است 
که با کیست‌هایی کوچک با خاستگاه لوله‌ای» بیماری لوله‌ای 


1- Febuxostat 
3- Senior-Loken 
5- Bardet-Bied] syndrome 


2- corticomedullary 
4- Joubert’s syndrome 
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بینابینی و اغلب بیماری ثانويةٌ گلومرولی» و نقایص تغلیظ 
ادرار همراه است. ۱۸ ژن BBS‏ کلون‌سازی شده‌اند. بیماری 
BBS‏ توارشی اتوزوم مغلوب دارد. BBS‏ نیز همچون 
ARPKD ADPKD‏ و NPHP‏ یک بیماری ناشی از 
کارکرد غیرطبیعی مژک‌ها است. 

ژن‌ها و محصولات ژنی (نفروسیستین‌ها) متعددی که 
عامل ایجاد NPHP‏ هستند در مزک‌هاء اجسام قاعده‌ای» و 
سنتروزوم‌های سلول‌های لوله‌های کلیوی بیان می‌شوند. این 
فرضیه مطرح شده است که هم نقایص ژن NPHP‏ با ایجاد 
تداخل در تنظیم PCP‏ منجر بهوقوع فنوتیپ بالینی می‌شوند 

برای تعیین و شناسایی NPHP‏ هیچ‌گونه آزمون بالینی 
اختصاصی وجود ندارد. تشخیص ژنتیکی امکان‌پذیر است 
ولی به دلیل وجود تعداد زیاد ژن‌های عامل آن» امری دشوار 
NPHP sel‏ درمان اختصاصی ندارد. بنابراین درمان بر 
برطرف کردن نشانه‌های Cyl‏ بیماری‌ها و درمان اختلالات 
سیستمیک که در odd‏ موارد od CKD‏ می‌شوند» استوار 
است. دیالیز طولانی‌مدت يا پیوند کلیه در نهایت برای aS‏ 
بیماران مبتلا ;4 NPHP‏ ضرورت می‌پابد. 


نفریت لوله‌ای بیتابینی کاریومکالیک: 
نفریت لوله‌ای بینابینی کاریومگالیک یک بیماری کلیوی 
استثنایی obi‏ است که نارسایی کلیوی پیشرونده ناشی از آن 
در دوران بزرگسالی آغاز می‌شود. بیوپسی کلیه نفریت لوله‌ای 
بینابینی مزمن و فیبروز بینابینی را نمایش می‌دهد. این 
بیماری یک اختلال مفلوب است که از طریق توارث دو کپی 
جپش atl‏ از ژن FANI‏ ایجاد می‌شود. ژن 74۷1 یک 
بخش از مجموعه ماشین ترمیم 131۸ را رمزگذاری می‌کند. 
افرادی که دو ژن جهش يافتة FANT‏ دارند از نظر ژنتیکی در 
مقابل اثرات آسیب DNA‏ حساس هستند. بافت‌شناسی 
کلیه‌ها نشانگر کاریومگالی و یافته‌های غیراختصاصی فیبروز 
بینابینی و آتروفی لوله‌ای است. 


کلیه با مدولای اسفنجی 

als‏ با مدولای اسفنجی (MSK)‏ اغلب با آن دسته از 
اختلالات توارثی کلیه که رشد و تکامل لوله‌ای را تحت تأثیر 
قرار می‌دهند در یک گروه قرار می‌گیرد» هرچند به طور معمول 
بیشتر یک يافت تک‌گیر است تا یک فنوتیپ توارثی. MSK‏ 
در اثر مالفورماسیون تکاملی و اتساع کیستی مجاری 


جمع‌کننده ادراری کلیه ایجاد می‌شود کیست‌های مدولاکه در 
این بیماری مشاهده می‌شوند. می‌توانند از لحاظ اندازه کاملا 
متفاوت باشند. 

تسف طوززهممو(0 یک رازن قوش و ادا 
تشخیص MSK‏ اغلب به‌طور تصادفی مطرح می‌شود. در 
گذشته اغلب مواقع تشخیص MSK‏ به روش پیلوگرافی داخل 
وریدی (IVP)‏ مطرح می‌شد. CT‏ اسکن که در بسیاری از 
تصویربرداری‌های روتین کلیوی جایگزین 1۷۳ شده است؛ 
در شناسایی jIMSK‏ حساسیت کافی برخوردار نیست. 

۶ با افزايش شیوع ستگ‌های کلیوی از جنس 
فسفات کلسیم و اگزالات کلسیم همراه است. تغییر 
مشخصات جریان در لوله‌های کلیوی می‌تواند سبب ایجاد و 
شکل‌گیری هستة فرآیند سنگ‌سازی شود. درمان این 
سنگ‌های کلیوی در بیماران مبتلا به MSK‏ همانند درمان 
سنگ‌های کلیوی در جمعیت عمومی است. در بیماران مبتلا 
به 51 غلب مواقع توانایی تفلیظ درا کلیوی کاهش یافته 
است و میزان شیوع عفونت‌های مجاری ادراری افزایش دارد. 


ناهنجاری‌های مادرزادی dls‏ و مجاری ادراری 
موارد غیرطبیعی ساختاری که تحت عنوان ناهنجاری‌های 
مادرزادی ALS‏ و مجاری ادراری (LeCAKUT)‏ شناخته 
می‌شوند گروهی از اختلالات هستند که از نظر سبب‌شناختی 
و فنوتیپ ناهمگون می‌باشند. طبق تخمین برخی انواع 
Gleb LXCAKUT‏ یک مورد از هر ۵*۰مورد تولد زنده را 
درگیر می‌سازند. ناهنجاری‌های اختصاصی که به عنوان 
بخشی از طیف CAKUT‏ طبقه‌بندی می‌شوند شامل 
هییوپلازی lS‏ آژنزی Als‏ انسداد Jove‏ اتصال لگنچه به 
ats‏ بقاا ای اه یه خالت ی باه 

۲ می‌تواند عامل ایجاد مشکلات بالینی قابل 
توجهی در کودکان و بزرگسالان باشد. با این حال این مشکل 
عامل عمدة نارسایی کلیوی در کودکان محسوب می‌شود و 
بیش از یک سوم موارد بیماری کلیوی Abe yo‏ نهایی را در این 
۷ 

CAKUT‏ به‌طور تیپیک یافته‌ای اسپورادیک (تک‌گیر) 


است اما می تواند dy‏ صورت تجمع خوشه‌ای در خانولده نیز 


1- Karyomegalic tubulointerstitial nephritis 
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مشاهده شود. انواع خانوادگی ممکن است به عنوان بخشی از 
سندرم‌های تکاملی با درگیری چند عضوی مطرح باشند. 
فهرست رو به افزایشی از ژن‌های اختصاصی شناسایی 
شده‌اند که در صورت جهش یافتن سبب ایجاد اتواع سندرمی 
CAKUT‏ می‌شوند. به عنوان مثال سندرم برونشی -گوشی - 
کلیوی که مشخصه آن ناهنجاری‌های تکاملی در گردن» 
گوش‌هاء و کلیه است می‌تواند در اثروقوع جهش‌هایی در 
ژن‌های 2147 و 5721 ایجاد شود. جهش‌های ژن عامل 
نسخه‌برداری 74۲2 می‌توانند سبب ایجاد سندرم اتوزوم 
غالب کلیوی کلوبوم شوند که با مالفورماسیون‌های عصب 
بینایی و کلیه‌های هیپوپلاستیک مشخص می‌شود. عامل 
71 در بسیاری از موارد محیطی است تا تغییرات 
ژنتیکی. به عنوان مثال عامل دیس‌ژنزی لوله‌ای کلیوی, که 
به‌صورت تغییرات تکاملی لوله‌ها تعریف می‌شود. می‌تواند 
نتیجه مواجهه پره‌ناتال با داروهای مهارکنندة آنزیم مبدل 
آنژیو تانسین یا مهارکننده‌های گيرندة آنژیو تانسین باشد. 


بیماری میتوکندربایی 
اختلالات توارثی ژنوم میتوکندریابی (که در بخش‌های دیگر 
این کتاب مورد بحث قرار گرفته‌اند [فصل ([Ade‏ به طور شایع 
عفلکرد als‏ را تحت نایز قترارم‌دهند, سیرده عفد از 
ژن‌هایی که در رمزگذاری اجزای زنجيرة تنفسی میتوکندری 
نقش دارند بر روی ژنوم میتوکندریابی» که توارثی مادری 
دارد» قرار دارند. مابقی این اجزا توسط ژنوم هسته‌ای 
رمزگذاری می‌شوند. اين نفایص فسفریلاسیون اکسیداتیو 
می‌توانند اعضا و بافت‌های متعددی را درگیر سازند. 

بیماری عصبی - عضلانی شناخته شده‌ترین بخش این 
مجموعه فنوتیبی را تشکیل می‌دهد. در حال pole‏ بیماری 
کلیوی نیز به عنوان یک جزء شناخته شده مطرح است. در 
بیوپسی کلیه ممکن است بیماری لوله‌ای بینابینی مشاهده 
شود و ممکن است فرآیند بیماری dy‏ سمت نارسایی کلیوی 
پیشرفت نماید. درگیری گلومرولی به صورت پرو تئینوری 
تظاهر می‌کند و ممکن است‌گلومرولواسکلروز رخ دهد. تغییرات 
فعالیت لوله نزدیک شایع ترین فنو تیپ کلیوی است. ممکن است 
بیمار دچار چند نقص در روند انتقال ae}‏ نزدیک hil‏ مانند 
سندرم فانکونی. برخی بیماران ممکن است دچار اسیدوز ریکتز 
هیپوفسفاتمیک» هیپرکلسیوری» گلیکوزوری» و پروتئینوری 
celal‏ نیز باشند. کاهش قدرت تفلیظ ادرار امری شایع است. 


ملاحظات جهانی 

چم اختلالاتی که پیش از این مطرح شده‌اند در کل 
(GY)‏ جهان مشاهده می‌شوند.به‌علاوه اپیدمیک 
پیشین بیماری کلیوی که تشخیص داده نشده 
سبب افزايش بسیار زیاد میزان نارسایی کلیوی در خلیج 
غربی آمریکای مرکزی و نواحی نزدیک به آن شده است. این 
نفروپاتی مرکزی آمریکا به‌ویژه در نیکاراگوثه و السالوادور 
gli‏ است. بیماران dy Mire‏ نفروپاتی مرکزی آمریکا 
پروتئینوری قابل توجهی ندارنه این امر مطرح‌کنندة آن 
اس ها سا راهان ih Woes sly‏ 
cde‏ این عارضه نامشخص است. اما برخی از صاحب‌نظران 
ترکیبی از عوامل محیطی سمی و استرس گرمایی را در ایجاد 
این بیماری کلیوی که به‌ طور چشمگیری مردان را بیشتر مبتلا 
می‌کند. 350 دانسته‌اند. در هر حال اپن حقیقت که در 
بسیاری از خانواده‌ها نسبت زیادی از مردان مبتلا به بیماری 
کلیوی می‌شوند مطرح‌کننده آن است که شاید نقش جزء 

ژنتیکی نیز در این مردان قوی باشد. 


بیماری‌های لوله‌ای 


۳۴۰ 


Laurence H. Beck, David J. Salant 


مه 


لتهاب یا فیبروزبافت بینیینی کلیه و آتروفی جزءلوله‌ای از 
پیامدهای شایع بیماری‌هایی هستند که گلومرول‌ها یا عروق 
را درگیر می‌کنند. اما گروهی از اختلالات هم هستند که جدای 
از اين پدیده ثانویه به صورت اولیه لوله‌ها و بافت بینابینی را 
درگیر می‌کنند. و گلومرول‌ها و عروق کلیوی را نسبتا 
دست‌نخورده باقی می‌گذارند. برای سهولت کار این اختلالات 
را به دو دسته نفریت لوله‌ای - بینابینی۲ (TIN)‏ حادو مزمن 
تقسیم می‌کنند (جدول ۲۳۰-۱). 


1- tubulointerstitial nephritis (TIN) 
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طبقه‌بندی علل بیماری‌های لوله‌ای بینابینی 


اختلالات لوله‌ای بینایینی حاد 


Cu pa‏ بینایینی حاد 
عوامل درمانی 
@ آننی‌بیوتیک‌ها (3/-۷ کنام‌هاء سولفوتامیدهاء کینولون‌هاء وانکوما دسین» اریترومایسین, لینزولید, مینوسیکلین» ریفامپین, اتامبوتول» آسیکلوویر) 
@ داروهای ضد التهابی غیراستروئیدیء مهارکننده‌های 6022 
© دیورتیک‌ها (ندرتاً نيازیدهاء دبورنیک‌های قوس, تریامترن) 
Lo 9‏ نشنج‌ها (فنی‌توئین» والیروات. کاربامازیین» فنوباربیتال) 
@ متفرقه (مهارکننده‌های پمپ پروتون؛ cle Sol Ho‏ کاپتوپریل» مزالازین» انندیناویر» آلویورینول, لنالیدومید) 
@ باکتری‌ها (استر بتوکوک» استافیلوکوک, لز Migs‏ سالمونل بروسلاه برسینیاء کورینه‌باکتریوم دیفتری) 
@ ویروس‌ها CMV EBV)‏ هانتاویروس» HIV‏ پولیوماو بروس) 
@ متفرقه (لیتوسپیرا» eb ji;‏ مایکو clas Ay‏ هیستوبلاسما) 


خودایمنی 
@ نغریت لوله‌ای بیتابینی همراه با بوثیت (TINU)‏ 
@ سندرم شوگرن 
@ لوبوس اریتماتوی سیستمیک 


© نفریت بینابینی گراتولوماتوز 
6 بیماری سیستمیک مربوط به 1204 
۵ نفریت بینایینی خودایمن اندیوباتیک 
اختلالات انسدادی حاد 
9 نفروبانی سیلندری زنجيرة سبک («كلية مبلوما») 
@ نفروباتی حاد ناشی از فسفات 
6 نفرویاتی حاد ناشی از اورات 
اختلالات لوله‌ای بینابینی مزمن 
pS Mary @‏ منانه - حالب/ نفروباتی ناشی از ریفلاکس 
@ بیماری سلول داسی‌شکل 
@ مواجهه مزم با سموم با عوامل درمانی 
9 مسکن‌هاء oy gd‏ آنهایی که محنوی فناستین هستند 
ppd 6‏ 
@ فلزات سنگین (سرب کادمیوم) 
dul @‏ آریستولوشیک (علف‌چینی و نفرویاتی‌های بومی بالکان) 
@ مهارکننده‌های کلسینورنن (سیکلوسپورین. تاکرولیموس) 
اختلالات متابولیک 


6 هییرکلسمی Lg‏ نفروکلسینوز 

@ هییراوریسمی 

9 هییوکالمی طولانیمدت 

© هیبراگزالوری 

0 سیستیلوزیس (فصل ۲۳۹ را (ate‏ 
اختلالات کیستی و Sul‏ (فصل ۳۳۹ را ببیشد) 
۵ بیماری کلبه بلی‌کستک 

9 نفرونوفتبزیس 

@ بیماری کلبه بامدولای کیستیک بزرگسالان 
6 کلیه بامدولای اسفتحی 

متفرقه 

@ پیری 

@ گلومرولونفریت مزمن 

۵ انسداد مزمن مجاری ادرار 

@ بیماری عروفی و ایسکمی 

6 نفریت ناشی از پرتوتابی (نادر) 
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TIN‏ حاد اغلب با نارسایی حاد کلیه بروز می‌یابد (فصل 
۴ ماهیت حاد این دسته از اختلالات ممکن است در pl‏ 
ارتشاحات تهاجمی التهابی ایجاد شود که باعث pal‏ بافتی, 
آسیب سلول‌های لوله‌ای و سرکوب جریان لوله‌ایء یا انسداد 
کامل Ladle)‏ توسط سیلندرها» تکه‌های سلولی» یا 
کریستال‌ها می‌شود. گاهی اوقات در اثر اتساع کپسول کلیه 
درد پ هلو به وجود می‌آید. ته‌نشست ادراری اغلب با 
گلبول‌های سفید و سیلندرهای سلولی فعال است. اما این امر 
بستگی به ماهیت دقیق اخنلال مورد نظر دارد. 

ویژگی‌های بالینی TIN‏ مزمن روندی آهسته‌تر دارند و 
می‌توانند با اختلالات کارکرد لوله‌ای, از جمله پلی‌اوری در اثر 
اختلال در توانایی تغلیظ (دیابت بی‌مزه نفروژنیک) اختلال 
در بازجذب Al‏ نزدیک که به ویژگی‌های سندرم فانکونی 
منجر می‌شود [گلیکوزوری» فسفاتوری» آمینواسیدوری 
هیپوکالمیء و اسیدوز لوله‌ای کلیوی نوع (RTA)‏ ناشی از 
بیکربتاتوری]» یا اسیدوز متابولیک فاقد شکاف آنیونی و 
هیپرکالمی RTA)‏ نوع (TV‏ ناشی از اختلال در فرآیند تولید 
آمونیاک» همچنین ازوتمی پیش‌رونده [افزایش کراتینین و 
نیتروژن اوره خون {(BUN)‏ تظاهر کنند. اغلب پرو تئینوری 
متوسطی وجود دارد (به ندرت (Ver/d<‏ که به کاهش بازجذب 
لوله‌ای پرو تئین‌های پالایش شده مربوط می‌شود؛ با این 
وجود در بحضی شرایط در آثر ایجادگلومرولواسک‌لروزیس 
کانونی فطعه‌ای (FSGS)‏ ممکن است آلبومینوری طیف 
نفروتیک ایجاد شود. در سونوگرافی کلیه ممکن است 
تغییراتی از «بیماری کلیوی پزشکی»" مشاهده شود از جمله 
افزايش اکوژنيسيتة پارانشیم کلیه همراه با فقدان تمایز 
قشری مدولایی» برجسته‌شدن پیرامیدهای کلیه, و در بعضی 
شرایط جوشگاه‌های قشری. آسیب‌شناسی غالب در TIN‏ 


تک‌هسته‌ای و آتروفی گسترده لوله‌هاء اتساع مجرای داخلی» 
و ضخیم‌شدن غشای پایه لوله‌ها است. به علت ماهیت 
غیراخنصاصی بافت‌شناختی - آسیب‌شناختی» نمونه‌های 
ans os Bas ae ego‏ اضر را مایم 
می‌کنند. به این تر تیب تشخیص به بررسی دقیق شرح حال» 
مواجهه با داروها Ly‏ سموم. علایم همراه و مطالعات 
تصویربرداری وابسته است. 


نفریت بینابینی dla‏ 


در سال ۱۸۹۷ کانسیلمن" در گزارش‌های پزشکی و جراحی 


بیمارستان شهر بوستون هشت مورد نفریت بینابینی حاد؟ 
(AIN)‏ را گزارش کرد؛ سه مورد از آنها عوارض پس از عفونت 
تب مخملک و دو مورد پس از دیفتری بوده‌اند. وی بعدها این 
شاه راابهااه Sails ola S Gwe Ish‏ 
ad‏ آن gle” ght‏ و لول در بفت ait‏ است که 
با دژنراسیون اپیتلیوم همراه است اما به آن وابسته نیست؛ 
cyl‏ ترشحات چرکی نیستند و ضایعات می‌توانند منتشر یا 
کانونی باشند.» در حال حاضر ۸۲۳۲ اغلب به عنوان وا کنشی 
آلرژیک نسبت به یک دارو در نظر گرفته می‌شود (جدول 
۳۴۰-۱). ۸ ناشی از سیستم ایمنی می تواند بخشی از 
یک سندرم خودایمن شناخته شده باشد» اما در برخی موارد 
علی‌رغم وجود ویژگی‌های مطرح‌کنندةٌ سبب‌شناسی 
ایمونولوژیک cule‏ قابل تشخیصی وجود ندارد (جدول ۲۴۰-۱). 


نفریت بینابینی آلرژیک 

با اینکه AIN‏ هایی که ماهیت آنها با بیوپسی ثابت شده 
عامل حدود کمتر از ۱۵ از موارد نارسایی حاد توجیه نشده 
کلیه هستند. این احتمال وجود دارد که این رقم از بروز واقعی 
این بیماری بسیار کمتر باشد. دلیل این مسئله این است که 
اغلب اوقات در بیمارانی که کراتینین سرم آنها در حال بالا 
رفتن است. داروهای بالقوه مشکل‌ساز شناسایی و به‌صورت 
تجربی قطع می‌شوند» بدون اينکه برای اثبات تشخیص 
AIN‏ بیوپسی کلیوی صورت گیرد. 


ویژگی‌های بالینی تظاهرات کلاسیک از جمله تب» 
بثورات» آئوزینوفیلی محیطیء و نارسایی الیگوریک کلیه پس 
از ۷-۱۰ روز درمان با متی‌سیلین يا آنتی‌بیوتیک‌های 
VEL‏ کتام دیگر به ندرت اتفاق می‌افتد. اغلب اوقات بالارفتن 
کراتینین سرم بیماران ب‌طور اتفاقی کشف می‌شود یا علایم 
مربوط a;‏ نارسایی حاد کلیه (فصل (PYF‏ تظاهر می‌کنند. 
واکنش‌های آتیپیک هم رخ می‌دهند؛ بارزترین آنها AIN‏ 
ناشی از داروهای ضد التهاب غیراستروئیدی (NSAID)‏ که 
در آن تب بثورات» و ائوزینوفیلی نادر هستند ولی نارسایی 
حاد کلیه همراه با برو تئینوری شدید شایع است. ASS‏ از 
AIN‏ شدید و با شروع سریع» ممکن است در اثر مصرف 
مجدد ریفامپین پس از یک دوره عدم مصرف آن Fy‏ دهد. 

1- medical renal disease 2- Councilman 
3- acute interstitial nephritis 


4- exudation 
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| ۸1۱ خصوصیات‎ LARF | 
} 


عدم ایجاد بهبودی در عرض ۱ هفته 
يا پیش روی سریح 


۷ آلزیک کلاسیک 


[aor _| 


۷ گراوومنوز ی سایرموردناشی از عواملایمونولوژیک 


hws ve 
| أ داروهای سرکوب گر ایمنی یت | کورتیکواستروئیدها‎ 


شکل ۳۴۰-۱. الگوریتم درمان نفریت بینابینی حاد آلرژیک و AIN‏ ناشی از سایر عوامل ایمونولوژیک. ARF‏ نارسایی حاد 
کلیه؛ IN‏ نفریت بینابینی؛ برای اطلاع از داروهای سرکوب‌کننده ایمنی مورد استفاده در موارد مقاوم یا عودکنندةٌ dy AIN‏ متن کتاب مراجعه کنید. 


واکنش‌های پنهانی به عوامل ذکرشده در جدول ۳۳۰-۱ 
می‌توانند به آسیب لوله‌ای بینابینی پیش‌رونده منجر شوند. 
مثال‌های آن شامل مهارکنندگان پمپ پروتونی» و به ندرت 
سولفونامید و مشتقات ۵- امینوسالیسیلات (مزالازین و 
سولفاسالازین) و داروهای ضد ر تروویروسی هستند. 


تشخیص یافتن نارسایی کلیوی توجیه نشده با یا بدون 
الیگوری و مواجهه با یک داروی بالقوه آسیپ‌رسان به‌طور 
معمول منجر به تشخیص می‌شود. ائوزینوفیلی در خون 
محیطی dy‏ نفع تشخیص بیماری است اما تنها در اقلیتی از 
بیماران وجود دارد. در تجزیة ادرار پیوری همراه با سیلندرهای 
گلبول سفید و هماچوری دیده می‌شود. اتوزینوفیلی ادراری 
برای AIN‏ نه حساس است و نه اختصاصی؛ به همین دلیل 
اندازه گیری آن توصیه نمی‌شود. بیوپسی کلیه در کل برای 


تشخیص لازم نیست Lel‏ ارتشاح لوله‌ای و بینابینی گستردة 
گلبول‌های سفید. از جمله ائوزینوفیل‌ها را نشان می‌دهد. 


درمار 985 بت rads‏ آلرژیک 
درمان ples Ge pfs‏ )237 


قطع داروی آسیب‌رسان اغلب منجر به بهبودی آسیب کلیوی 
می‌شود. آما بسته به مدت زمان مواجهه با داروی آسیب‌رسان 
و درجة آتروفی لوله‌ای و فیبروز بینابینی» امکان دارد آسیب 
کلیوی کاملاً قابل بهبود نباشد. درمان باگلوکوکور تیکوئیدها 
می‌تواند بهبودی کلیه را تسریع کند اما به نظر نمی‌رسد بر 
بقای طولانی‌مدت کلیه اثری داشته باشد. بهترین مورد 
استفاده از این درمان برای موارد نارسایی شدید کلیه است که 
دیالیز در پیش رو دارند یا در مواردی که عملکرد کلیه با وجود 
مب ای و سل کم سرب سا es‏ 


۳۲ 
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جدول ۶۵-۱ 


اند یجاسیون‌های انار برد 
کورتبکواستروئیدها و سرکوب‌کننده‌های 
سیستم ایمنی در نقربت بینایینی 
اندیکاسیون مطلق 

@ سندرم شوگرن 


© سارکوئیدوز 


@ نفریت بتابیتی ناشی از SLE‏ 
۵ بزرگسالان مبتلا به TINU‏ 
© نفریت بینابینی گرانولوماتوز ایدیوپا تیک و pl‏ نفریت‌های 
بینابینی گرانولوما توز 
اندیکاسیون‌های نسبی 
۵ ۸۲۳ ناشی از داروها با Sb gut‏ همراه با: 
پیش‌روی سریح نارسایی کلیه 
ارتشیاحات متتشر در بیویسی 
نیاز سریع به دیالیز 
تأخیر در بهبودی 
۵ کودکان مبتلا به TINU‏ 
AIN ©‏ پس از عفونت همراه با تأخیر در بهبودی 


TINU: tubulointerstitial nephritis with uveitis 


ستدوم شوگرن 

به‌طو عمده WE‏ برون‌ریز به خصوص غدد بزآقی و آشکی را 
درگیر می‌کند و منجر به علایمی مانند خشکی چشم و دهان 
تحت عنوان «سندرم سیکا» می‌شود (فصل (PAY‏ نفریت 
لوله‌ای بینابینی با ae‏ ار تشاح لنفوسیتی شایع‌ترین تظاهر 
کلیوی سندرم شوگرن است و می‌تواند با RTA‏ دیستال, 
دیابت بی‌مزهٌ نفروژنیک» و نارسایی متوسط کلیه همراه باشد. 
آزمون سرولوژیک مثبت برای آنتی‌بادیهای |= = 
(SS-A)Ro‏ و آنتی (SSB) La-‏ به شدت adi dy‏ تشخیص 
بیماری است. نسبت زیادی از مبتلایان به سندرم شوگرن 
SUS gen‏ لوبولیتمی پلی‌کلونال نیز دارشد. درسان با 
گلوکوکورتیکوثیدها آغا می‌شود هر چند ممکن است بیماران 
نیازمند درمان نگاه‌دارنده با آزاتیوپرین یا میکوفنولات 
موفتیل جهت جلوگیری از شعله‌ور شدن دوباره باشند (شکل 
۲۴۰-۱ و جدول ۲۳۰-۲). 


نفریت لوله‌اي بینابینی همواه با پوئیت CTINU)‏ 
TINU‏ یک بیماری خودایمنی سیستمیک با سبب‌شناسی 
es LS‏ استتد al‏ بیمازی مستقزل کر ان هر ام رازه 
AIN‏ است که زنان راسه برابر بیشتر از مردان درگیر می‌کند و 
سن میانة شروع آن ۱۵ سال است. شاه‌علامت ویژگی‌های آن 
علاوه بر نفریت بینابینی با Ale‏ لنفوسیتی (شکل ۲۴۰-۲ 
یک یوئیت قدامی دردناک است که اغلب دوطرفه و همراه با 
تاری دید و فوتوفوبی است. به علت اینکه علایم چشمی 
تنها در یک سوم موارد همراه با بیماری کلیوی یا پیش از آن 
رخ می‌دهند» تشخیص بیماری دشوار است. ویژگی‌های 
خارج کلیوی دیگر شامل تب بی‌اشتهایی, کاهش وزن,» درد 
شکمی, و درد مفاصل است. حضور این علایم در کنار YL‏ 
رفتن کراتینین» پیوری استریل, پروتئینوری BBS‏ 
ویژگی‌های سندرم فانکونی» و افزايش سرعت رسوب 
گلبول‌های قرمز (ESR)‏ باید Gb‏ به وجود این اختلال را 
برانگیزد. سرولوژی‌های انجام شده برای بیماری‌های 
خودایمنی شایع تر معمولا منفی‌اند» و تشخیص 110717 اغلب 
پس از رد سایر دلایل یوئیت و بیماری کلیوی» مانند سندرم 
شوگرن بیماری بهجت. سارکوئیدوز» و لوپوس اریتماتوز 
سیستمیک در نظر گرفته می‌شود. علایم بالینی به‌طور 
تیپیک در کودکان خودمحدودشونده‌اند» اما در بزرگسالان 
تمایل ay‏ شعله‌وری دوباره دارند. تظاهرات کلیوی و چشمی 
به‌طور کلی به خوبی به گلوکوکور تیکوئیدهای خوراکی پاسخ 
می‌دهند هر چند ممکن است درمان نگاه‌دارنده برای ممانعت 
از شسعله‌وری دوباره Ly‏ داروهایی مانند متوتروکسات» 
op peel‏ یامیکوفنولات ضرورت یابد (شکل ۳۴۰-۱ و 
جدول ۲۴۰-۲). 


body 3 Rods‏ 33 )5 اسییستمیگه 
در اغلب موارد نفریت لوپوسی کلاس Til‏ یا ۷] در کتار ax Ld‏ 
گلومرولی؛ یک واکنش التهابی بینابینی باسلول تک‌هسته‌ای 
وجود دارد (فصل ۳۳۸ و رسوب کمپلکس‌های ایمنی ly‏ 
می‌توان در غشاهای پایه لوله‌های کلیوی قریب به ۵۰ 
موارد پیداکرد. با این حال گاهی التهاب لوله‌ای بینابینی غالب 

گلومرولونفریت با ازوتمی و 1۸؟1نوع TV‏ تظاهر بیابد. 
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شکل ۳۴۰-۲. Cy‏ بینایینی حاد (AIN)‏ در بیماری که با 
التهاب حاد عنبیه» تب پایین» سرعت رسوب گلبول قرمز ۱۰۳ پیوری و 
سیلندرهای سلولی در آزمايش تجزیه ادرا مراجعه کرده است و کراتینین 
سرم وی به تازگی تا ,۲/۴۵۵۵/01 VL‏ رفته است. التهاب عنبیه و AIN‏ 
هر دو بعد از درمان با متیل‌پردنیزولون داخل وریدی بهبود یافتند. در اين 
al So capes‏ که PAS‏ رنگ ده سیک ارام بایی 
تک‌هسته‌ای (ستاره‌ها) و pal‏ که لوله‌ها (1) وگلومرول‌های (G)‏ طبیعی را 
از هم جدا می‌کند. مشاهده می‌شود. برخی از لوله‌ها حاوی بقایای سلولی و 
سلول‌های ok al‏ ارتشاحی هستند. یافته‌های این بیویسی از 
یافته‌هایی که در موارد AIN‏ ناشی از دارو مشاهده می‌شوند» غیرقابل 


افتراق هستند. PAS‏ اسیدشیف دوره‌ای. 


تفریت بینابینی گرانولوماتوز 

کنند lol‏ سیری طولانی و عودکننده داشته باشند. بیویسی کلیه 
در این بیماران ارتشاح التهابی مزمن تر همراه با گانولوماهاو 
سلول‌های غول‌آسای چندهسته‌ای را نشان می‌دهد. اغلب 
بیماری مر تبط با علتی برای CL, el‏ نمی‌شود. اما در بعضی 
تظاهرات سیستمیک سارکوند وز مانند هیپرکلسمی وجود 
داشته باشند یا در مراحل بعدی ظاهر شوند. اغلب بیماران 
چنانچه درمان زودهنگامگلوکوکور تیکوئیدی را پیش از ایجاد 
فیبروز بینابینی بارز و آتروفی لوله‌ای دریافت کنند» تا حدودی 
بهبود می‌یابند (جدول ۳۴۰-۲). ممکن است در افرادی که به 
دنبال قطع استروئید بیماری‌شان به leds‏ شعله‌ور می‌شود» 
نیاز به استفاده از داروهای سرکوب‌کننده ایمنی دیگر باشد 
(شکل ۲۴۰-۱). پیش از شروع درمان باید سل را رد کرد زیر 
سل نیز یکی از علل نادر نفریت بینابیتی گرانولوما توز است. 


igG4 لدم تضمیرکگ ناسی از‎ 1 gles 
مشخصه آن ار تشاح متراکم التهابی حاوی‎ ASAIN شکلی از‎ 
پلاسماسل‌های بیان‌کنندة 1204 است می تواند در قالب‎ 
بخشی از سندرمی که تحت عنوان بیماری سیستمیک ناشی‎ 
- صفاقی, و سیال‎ ALS خودایمن, کلانژیت اسکلروزان؛ فیبروز‎ 
آدنیت اسکلروزان مزمن" (مقلد سندرم شوگرن) نیز ممکن‎ 
است به‌طور متغیر تظاهر کنند. ضایعات فیبرو تیک که‎ 
تومورهای کاذب" را تشکیل می‌دهند. به زودی در اعضای‎ 
درگیر جایگزین ارتشاحات التهابی اولیه می‌شوند و اغلب از‎ 
ترس بدخیمی واقعی کار به بیوپسی یا برداشت جراحی‎ 
ضایعه می‌انجامد. اگرچه هنوز نقش 04)ع1 در پا توژنز بیماری‎ 
شناخته نشده است. در صورتی که تشخیص صحیح باشد.‎ 
گلوکوکور تیکوئیدها به‌طور موفقیت‌آمیزی در درمان خط اول‎ 
اين گروه از اختلالات استفاده می‌شوند.‎ 


وه ere,‏ ایا مدق اه 
ویژگی‌های بالینی یا سرولوژیک بیماری‌های خودایمن در 
آنها CSL,‏ نمی‌شود. حضور اتوآنتی‌بادی‌ها در بعضی موارد 
برعلیه یک آنتی‌ژن لوله‌ای مشابه آنچه در موش‌های 
صحرایی مبتلا به JSS‏ القایی نفریت بینابینی رخ می‌دهد. 
مطرح‌کنندهٌ این است که احتمالاً پاسخی خودایمنی در کار 
است. همانند TINU‏ و نفریت بینابینی گرانولوماتوز, AIN‏ 
ایدیوپاتیک هم به درمان گلوکوکور تیکوئیدی پاسخ می‌دهد 
اما ممکن a3)‏ پس از آن دوباره بیماری شعله‌ور شود و 
نیازمند درمان نگاه‌دارنده با عامل سرکوب‌گر ایمنی دیگری 
باشد (شکل ۲۰-۲( جدول ۲۴۰-۲). 


AIN‏ ناسی از عفونت 

7 می‌تواند به شکل یک واکنش التهابی موضعی به 
عفونت میکروبی رخ دهد (جدول ۳۴۰-۱) و باید از پیلونفریت 
باکتریایی حاد (فصل ۱۶۲) افتراق داده شود. پیلونفریت 
بااکتریایی حاد باعث نارسایی حاد کلیه نمی‌شود مگر اینکه 


1- chronic sclerosing sialadenitis 


2- pseudo tumor 


۳۱ 
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هر دو کلیه را درگیر کند یا شوک سپتیک ایجاد AS‏ در حال 
حاضر ۸۲۳ ناشی از عفونت بیشتر در بیماران دچار نقص esis!‏ 
ایجاد می‌شود به‌ویژه در گیرندگان پیوند کلیه که پولیوماویروس 
BK‏ »5 آنها باز فعال شده است (فصل ۱۶۹ و AVYY‏ 
اختلالات رسوب کریستال و بیماری‌های 
نارسایی حاد کلیه ممکن است در اثر رسوب انواع مختلف 
کریستال‌ها در سلول‌های لوله‌ای و بافت بینابینی و یا در اثر 
استتاد لول‌ها توسط 55S SU Sila sl‏ نارسای Hs‏ 
الیگور یک کلیه که اغلب با درد پهلو ناشی از انسداد لوله‌ای 
همراه است» ممکن است در بیمارانی که تحت درمان با 
سولفادیازین برای درمان توکسوپلاسموز» ایندیناویر! و 
آتازاناویر" برای درمان HIV‏ و آسیکلوویر وریدی برای 
درمان عفونت‌های شدیدویروس هرپس هستند رخ دهد. در 
آزسایش تجزیه ادرار کریستال‌های «خوشه‌ای گندم»۳ 
سولفونامید. خوشه‌های منفرد یا موازی از کریستال‌های 
سوزنی‌شکل ایندیناویره یا کریستال‌های سوزنی‌شکل قرمز - 
سبز دوانعکاسی؟ آسیکلوویر OLD‏ می‌شوند. این عارضه 
به‌طور کل با کاهش حجم تسریع می‌شود و با جبران حجم با 
سالین و قطع دارو برگشت پذیر است. نوعی AIN‏ واضح ناشی 
از رسوب کریستال ایندیناویر که از بیماری انسدادی متمایز 
Gaal‏ نیز گزارش شده Coal‏ 

انسداد لوله‌ای حاد همچنین علت نارسایی al S‏ 
الیگوریک در بیماران dy Mize‏ نفرویاتی حاد ناشی از اورات 
است. این بیماری به‌طور تیپیک در اثر هیپراوریسمی شدید 
ناشی از سندرم jd‏ تومور در بیماران مبتلا به اختلالات 
لنفو پرولیفراتیو یا میلوپرولیفرا تیو که با عوامل سیتو توکسیک 
درمان می‌شوند رخ می‌دهد» اما ممکن است به‌صورت 
خودبه‌خودی پیش از شروع درمان هم رخ دهد (فصل ۳۲۱ 
کریستال‌سازی اسید اوریک در لوله‌ها و سیستم جمع‌کننده 
منجر dy‏ انسداد کامل يا نسبی مجاری چمع‌کننده لگنچه 
cdl‏ یا حالب می‌شود. رسوب مترا کمی از کریستال‌های اسید 
اوریک دوانعکاسی در ادرار بافت می‌شوند که معمولا با 
Sek cee law‏ با میکروش کون فان اس شوم با 
آلوپورینول خطر نفروپاتی ناشی از اسید اوریک را کاهش 
می‌دضد» اما هنگامی که ja)‏ تومور رخ داده ely‏ بی‌فایده 


او فا رها ریش فا 
شده است. می تواند سودمند باشد؛ با این حال معمولاً برای 
پایین‌آوردن سریع سطوح اسید اوریک و بازگرداندن عملکرد 
کلیوی نیاز به درمان اورژانسی با همودیالیز یا راسبوریکاز که 
یک اورات اکسیداز نوترکیب است. می‌باشد. 

رسوب کریستال‌های اگزالات کلسیم در سلول‌های 
لوله‌ای و بافت بینابینی ممکن است در بیمارانی که از 
مسمومیت با اتیلن گلیکول gle‏ سالم به در برده‌اند در 
بیماران مبتلا به هیپراگزالوری روده‌ای ناشی از برداشت 
جراحی ایلئوم یا عمل بای‌پس روده کوچک» و در مبتلایان به 
هیپراگزالوری ارثی (فصل (FP‏ منجر به اختلال پایدار در 
عملکرد کلیه شود. نفرویاتی حاد ناشی از cand‏ اگرچه 
ناشایع curl‏ اما عارضه جدی استفاده از فسفوسودای ۶ 
خوراکی به‌عنوان Gabe‏ با برای آماده‌سازی روده پیش از 
کولونوسکوپی است. این بیماری در اثر رسوب کریستال 
فسفات کلسیم در لوله‌ها و بافت بینابینی رخ می‌دهد و به 
خصوص در موارد اختلال زمینه‌ای کلیوی و کاهش حجم 
حاصل می‌شود. در نتیجه در بیماران مبتلا به بیماری مزمن 
als‏ نباید از فسفو -سودا استفاده کرد. 


نفروپاتی سیلندری زنجیرة سیک 
بیماران مبتلا به مولتییل میلوما ممکن است در زمینه کاهش 
حجم. عفونت» هیپرکلسمی یا پس از مواجهه با 15۸۲ها 
یا داروهای حاجب رادیوگرافی دچار نارسایی حاد کلیه شوند. 
تشخیص نفروپاتی سیلندری زنجیرةٌ سبک۲ 0 - 
Lager‏ با نام AIS‏ میلوما" شناخته می‌شود - باید در بیمارانی 
که پس از تصحیح عامل تسریح‌کننده بهبود yh od‏ یا 
نمی‌شود» Bld‏ شود. 

در این اختلال زنجیره‌های سبک ایمونوگلوبولینی 
تک‌دودمانی پالایش شده (پروتئین‌های بنس - (Boe‏ با 
پروتئین تام هورسفال ترشح شده در لول دیستال تجمع 
داخل لوله‌ای ایجاد هو کتتا: سیلندرها علاوه بر مسدودکردن 


1- indinavir 2- Atazanavir 

3- sheaf of weath 4- birefringement 
5- rasburicase 6- phospho-soda 
7- light chain cast nephropathy 

8- myeloma kidney 
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جریان لوله‌ای در نفرون‌های درگیر» باعث تحریک واکنش 
سلول “Lal Joe‏ یا جسم خارجی " می‌شوند و می‌توانند باعث 
پارگی لوله شوند که به فیبروز بینابینی منجر می‌شود (شکل 
۲۳۰-۳). هر چند ygbasLOCN‏ کلی در بیماران شناخته شده 
مبتلا به مولتیپل میلوما که دچار بار زیاد پلاسما سل هستند 
ایجاد می‌شود. اما در بیمارانی که گاموپاتی تک دودماتی 
دارند نیز Yl‏ به عنوان تشخیصی محتمل در نظر گرفته شود 
حتی اگر میلوما آشکار وجود نداشته باشد. زنجیره‌های سبک 
تک‌دودمانی پالایش شده در غیاب انسداد می توانند 
تظاهرات کلیوی با شدت کمتر داشته باشتد که علت آن 
مسمومیت مستقیم سلول‌های Aq)‏ پروگزیمال و تشکیل 
کریستال داخل سلولی است. این امر می‌تواند منجر به 
اختلالات clo‏ ایزوله از جمله gRTA‏ سندرم فانکونی 
کامل شود. 
تشخیص سرنخ‌های بالینی برای تشخیص شامل آنمی, 
درد استخوان» هیپرکلسمیء باریک شدن غیرطبیعی شکاف 
آنیونی به علت هیپوآلبومینمی و هیپرگاماگلوبولینمی است. 
آزمون نسواری ادرار" آلبومین را تشخیص می‌دهد ولی 
زنجیره‌های سبکیمونوگلوبولین را شناسایی نمی‌کند؛ با این 
حال تشخیص آزمایشگاهی افزایش مقادیر پروتئین در یک 
Aigas‏ لحظه‌ای " ادرار و نتیجه منفی نوار ادراری به شدت 
مطرح‌کنندة وجود پروتئین بنس چونز در ادرار است. سرم و 
ادرار باید هر دو برای الکتروفورز پرو تئین وایمونوفیکساسیون 
فرستاده شوند تا باندهای تک‌دودمانی احتمالی شناسایی 
شوند. در حال حاضر یک روش حساس برای تشخیص 
زنجیره‌های آزاد ادرار و سرم وجود دارد. 


درمان نفرویاتی سیلندری زنجیرة 
سیک 


هدف درمان اصلاح عوامل مستعدکننده‌ای همچون کاهش 
حجم و هیپرکلسمی» قطع داروهای نفرو توکسیک احتمالی؛ و 
درمان دیسکرازی پلاسماسل زمینه‌ای است (فصل ۱۳۶)؛ 
ارزش پلاسمافرز برای حذف زنجیره‌های سیک در 17۷ 


رال ات 


gol تما تفت فان تفر رانا‎ ۳ jes 
میلوما. بیویسی کلیه رنگ شده با هماتوکسیلین - ائوزین که در آن‎ 
لوله‌های آتروفیک زیادی که با سیلندرهای اتوزینوفیل پر شده‌انده نشان‎ 
داده شده است (سیلندرها حاوی پروتئین ینس - جونز هستند) واکنش‎ 
ites اه‎ cal gli lili] gel, gl 


ار قشاع لنفومانوز کلیه 

ارتشاح بافت بینابینی توسط لنفوسیت‌های B‏ بدخیم یکی از 
یافته‌های شایع در تشریح پیکر بیمارانی است که در اشر 
لوسمی لنفوسیتیک مزمن و لتفوم غیرهوچکین فوت کرد‌اند؛ 
با این حال این یافته معمولاً تصادفی است. این ارتشاحات 
به ندرت می توانند باعث بزرگ‌شدن شدید کلیه‌ها و نارسابی 
اولیگوریک حاد کلیه شوند. هر چند کاربرد دوزهای بالای 
گلوکوکور تیکوئیدها و شیمی‌درمانی به دنبال آن اغلب به 
بهبود عملکرد کلیه می‌انجامد. پیشآگهی در چنین مواردی 


دوک ضعیف است. 


سا از eh‏ 
بهبود اقدامات شغلی و سلامت عمومی در کنار متع فروش 
مسکن‌های محتوی فناستین به صورت بدون نسخه منجر به 
کاهش چشمگیری در بروز نفریت بنابینی مزمن (CIN)‏ 
ناشی از مواجهه با فلزات سنگین -به‌ویژه سرب و کادمیوم -و 
نفروپاتی ناشی از مسکن‌ها در آمریکای شمالی شده است. 
در Jb‏ حاضر 61 اغلب ناشی از ایسکمی کلیوی یا ثانویه 
به یک بیماری گلومرولی اولیه است (فصل (PVA‏ اشکال 


2- foreign body 
4- spot urine 


1- giant cell 
3- dipstick 
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مهم دیگر CIN‏ ناشی از ناهنجاری‌های تکاملی یا 
بیماری‌های ارثی همچون نفروپاتی ریفلاکس يا نفروپاتی 
سلول داسی‌شکل هستند و ممکن است تا سن نوجوانی یا 
بزرگسالی تشخیص داده نشوند. با وجود اینکه بازگرداندن 
آسیب صورت گرفته غیرممکن است ولی در اين گونه موارد با 
درمان قشارخون بالای گلومرولی, که عامل مشترک در ایجاد 
5 خثانویه و از دست‌رفتن پیش‌روندة نفرون‌های دارای 
عملکرد است» می‌توان از بد ترشدن بیماری جلوگیری کرد یا 
دستکم روند آن را کندتر oF‏ بنابراین آگاهی و تشخیص 
زودهنگام بیماران در معرض خطر می‌تواند مانع از ایجاد 
بیماری کلیوی مرحله نهایی (ESRD)‏ در آنها شود. 


ریفلاکس 

نفرویاتی ناشی از ریفلا کس " پیامد ریفلا کس مثانه -حالب" 
(VUR)‏ یا دیگر ناهنجاری‌های ارولوژیک در اوایل دوران 
کودکی است. این بیماری پیش تر پیلونفربت مزمن نامیده 
می‌شد. زیر این باور وجود داشت که از عفونت‌های راجعة 
دستگاه ادراری (11]ها) در زمان کودکی ناشی می‌شود. 
5 از جریان پس‌گستر" ادرار به‌صورت غیرطبیعی از 
مثانه به یک یا هر دو حالب و کلیه‌ها ناشی می‌شود که به 
cde‏ نارسایی دریچه‌های حالب مثانه‌ای" و foro‏ نامناسب 
آنها است (شکل ۳۴۰-۴ اگرچه ریفلا کس استریل با فشار 
بالا می‌تواند رشد طبیعی کلیه‌ها را مختل iS‏ زمانی که با 
UTI‏ راجعه در elt]‏ کسود کش همراه شود سا ریق 
جوشگاه‌سازی پراکنده" در بافت بینابینی و آتروفی لوله‌ها 
می‌شود. از دست‌رفتن نفرون‌های دارای عملکرد باعث 
هیپر تروفی گلومرول‌های باقی‌مانده و سرانجام FSGS‏ ثانویه 
می‌شود. نفروپاتی ناشی از ریفلاکس اغلب تا اوایل دوران 
بزرگسالی و تا هنگام انجام ارزیابی روتین یا طی بارداری که 
بیماری مزمن کلیوی شناسایی می‌شود. تشخیص داده 
نمی‌شود. بزرگسالان مبتلا اغلب بدون علامت هستند. اما 
ممکن است شرح حالی از خیس کردن طولانی رختخواب يا 
UTI‏ راجعه در دوران کودکی ly‏ ذکر dus‏ و در آنها درجاتی از 
نارسایی کلیوی» فشارخون بالاء پروتئینوری خفیف تا 
زمانی که هر دو کلیه درگیر شوند بیماری حتی در غیاب 


در طول چندین سال پیش‌روی می‌کند تا به بیماری A> yo‏ 
نهایی کلیه بیانجامد. در صورت درگیری یک کلیه بیماری 


ممکن است تشخیص داده نشود» مگر در مواردی که 
فشارخون بالا وجود داشته باشد. سونوگرافی PALS‏ 
بزرگسالان dy‏ صورت مشخص کلیه‌های کوچک غیرقرینه را 
نشان می‌دهد. که حاشیه نامنظم. قشر نازک شدهء و در بعضی 
نواحی هیپرتروفی جبرانی دارند (شکل ۳۴۰-۴). 


9 woth im = de ربسفلاکس‎ 
wis I 6 vi Bee we و‎ 
نفروپاتی ناشی از ریفلاکس‎ 


نشان داده شده است که حفظ ادرار استریل در دوران کودکی 
روند ایجاد جوشگاه در کلیه‌ها را محدود می‌کند. کاشتن دوبارة 
حالب‌ها درون مثانه از Gaze‏ جراحی در کودکان کم‌سن که 
ریفلاکس درجه بالای پایدار دارند. به منظور برگرداندن 
کفایت مثانه اندیکاسیون دارد. آما در نوجوانان يا بزرگسالان 
پس از اینکه جوشگاه‌سازی رخ als‏ زا" ات 9 
اند یکاسیون ندارد. کنترل شدید فشارخون با استفاده از یک 
داروی مهارکتنده آنزیم مبدل آنژیوتانسین (ACED)‏ یا یک 
داروی بلوک‌کننده گيرندهٌ آنژیو تانسین yale 9(ARB)‏ داروها 
در کاهش پروتئینوری موثر است و می‌تواند به‌طور 
چشمگیری مان تیب aa‏ عمکرد له ود 
“ws ky § pu‏ مرلو J‏ داسي سکن 

seth‏ و تظاهرات بالینی نفروپاتی سلول داسی در فصل 
۳۴۱ شرح داده شده‌اند. شواهد er‏ لوله‌ای ممکن است در 
دوران کودکی و ابتدای نوجوانی در قالب پلی‌اوری مشاهده 
شوند. پلیآوری به cde‏ کاهش توانایی تغلیظ ادرار یا اسیدوز 
لوله‌ای کلیوی نوع 1۷ ایجاد می‌شود» که سال‌ها پیش از ASG]‏ 
نفرون‌ها به طور قابل توجهی از دست بروند و یا پرو تئینوری 
ناشی از FSGS‏ انویه حاصل شود رخ می‌دهد. تشخیص 
زودهتگام این اختلالات جزئی کلیوی یاایجاد 
میکروآلبومینوری در یک کودک مبتلا به بیماری سلول 
داسی‌شکل می‌تواند ای جاب ناه مشاوره با یک 


1- reflux nephropathy 2- vesicoureteral 


3- retrograde 4- uretrovesical 


5- patchy 
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Long Rt Kid 


شکل ۳۴۰-۲. عکس‌های رادیوگرافی از ریفلا کس مثانه -حالب (VUR)‏ و نفروپاتی ناشی از ریفلا کس. ۸. سیستوگرام هنگام 
دار کردن در شیرخوار ۷ ماهه مبتلابه VUR‏ شدید دوطرفه که با کالیس‌های چماقی ( پیکان‌ها) و حالب‌های (U)‏ پرپیج و خم و منسع که ورد alte‏ 
(B)‏ می‌شونده مشخص Bagge‏ اسکن شکمی (بازسازی مقطع کرونل) در یک کودگ که نشان‌دهندة جوشگاه‌سازی شدید بخش پیینی کلیه راست 
است (پیکان). C‏ سونوگرافی کلیه راست که نشان‌گر از دست‌رفتن پارانشیم در پل تحتانی به علت جوشگاه‌سازی (پیکان) و هیپرتروفی ناحیه مبانی 
(سر پیکان) است 


نکروز پاپیلاری می‌تواند در اثر ایجاد ایسکمی ناشی از علل عمدة نکروز پاپیلاری 
داسی‌شدن گویچه‌های قرمز در عروق dy‏ نسبت هیپوکسیک‌و ‏ نفروباتی ناشی از مسکن 

هیپر تون مدولای کلیه ایجاد شود و با هماچوری آشکار و نفروباتی سلول داسی 

انسداد حالب توسط یک پاپیلای ایسکمیک کنده شده خود را Cubs‏ همراه با عفونت مجاری ادراری 


نشان دهد (جدول ۲۴۰-۳ استفاده درارمدت از (job) laNSAID‏ 


ees eas گروه تبادل‎ @Tabadol_ ۲ 


ناهنچاری‌شای لوله‌ای بينابيني gal‏ از 
گلومرولونفریت 

گلومرولوپاتی‌های اولیه اغلب همراه با آسیب لوله‌ها و یافت 
بیتابینی! هستند. گاهی این مسئله ناشی از یک روند 
آسیب‌شناختی منفرد است که به‌طور همزمان گلومرول‌ها و 
بافت لوله‌ای - بینابینی را درگیر می‌کند. همان طور که در مورد 
رسوب کمپلکس ایمنی در نفریت لوپوسی مطرح است. با این 
حال اغلب اوقات تغییرات لوله‌ای بینابینی مزمن» به‌صورت 
پیامد ثانویه اختلال طولانی‌مدت در کارکرد گلومرول‌ها رخ 
می‌دهند. مکانیسم‌های بالقوه‌ای که بیماری گلومرولی 
می‌تواند با آنها آسیب لوله‌ای - بیناپینی ایجاه کند عبارت‌اند 
از: سیب ناشی از پروتئینوری به سلول‌های اپیتلیال 
فعال‌شدن سلول‌های لوله‌ای از طریق سیتوکین‌ها و کمپلمان» 
یا کاهش جریان خون دور لوله‌ای که منجر به ایسکمی 
لوله‌ای بینابینی می‌شود. به خصوص در مورد گلومرول‌هایی 
که به علت گلومرولونفریت شدید از بین رفته‌اند. در بیماری 
که با بیماری پيشرفته کلیوی و چنین تابلویی مراجعه کرده 
است تشخیص علت آغازکننده از طریق بیوپسی کلیه اغلب 


دشوار است. 


نفروپاتی ناشی از مسکن‌ها 

نفروپاتی ناشی از مسکن" در اثر استفادهٌ طولانی‌مدت از 
ترکیبات مسکن حاوی فناستین " (از سال ۱۹۸۳ در ایالات 
متحده ممنوع شده است)» اسیتر ی : و کافئین رخ می‌دهد. 
مشخصةٌ شکل کلاسیک نفروپاتی ناشی از مسکن عبارت 
است از نارسایی Als‏ نکروز پاییلاری (جدول ۳۴۰-۳) 
by yo‏ به بالارفتن غلظت دارو تا حد سمی در بخش داخلی 
Voto‏ و وجود نمای رادیوگرافی که نشان‌دهندة کلیه‌های 
کوچک و دارای جوشگاه همراه با کلسیفیکاسیون‌های 
پاپیلاری است و در بهترین حالت توسط توموگرافی 
کامپیوتری (CT)‏ به تصویر کشیده می‌شود (شکل ۳۴۰-۸۵ 
همچنین ممکن است بیماران به علت ناتوانی در تغلیظ ادرار 
به پلی‌اوری» و به علت آسیب لوله‌ای به اسیدوز متابولیک 
فاقد شکاف آنیونی نیز دچار شوند. ریزش پاپیلای کنده شده 
می‌تواند هماچوری آشکار و کولیک حالبی به علت انسداد 
ایجاد کند. در مقایسه با بیمارانی که به علل Ro‏ دچار 
نارسایی کلیه هستند افرادی که در اثر نفروپاتی ناشی از 
مسکن‌ها به بیماری کلیه مرحله نهایی دچار شده‌انده بیشتر 


شکل ۲۴۰-۵. ظاهر رادیولوژیک نفروپاتی ناشی از 
مسکن‌ها. CT‏ اسکن بدون ماده حاجب کلیه چپ آتروفیک را همراه با 
کلسیفیکاسیون‌های پاپیلاری با الگوی تاج گل نشان می‌دهد. 


در معرض خطر بدخیمی اورو تلیال قرار دارند. طبق‌مطالعات 
گروهی (کوهورت) جدید در افرادی که کارکرد کلیوی پایه 
طبیعی دارند ay‏ نظر نمی‌رسد استفادهٌ طولانی‌مدت از مقدار 
متوسط ترکیبات مسکن رایج موجود در ایالات متحده از 
یافته‌هایی باشد» که تحت عنوان نفروپاتی ناشی از 
مسکن‌ها شناخته می‌شوند» گرچه افرادی که دچار کاهش 
حجم هستند و مبتلایان به بیماری مزمن PALS‏ معرض 
دارند. در هر حال توصیه می‌شود افرادی که زیاد از 
استامینوفن و LANSAID‏ استفاده می‌کنند از نظر وجود شواهد 
بیماری کلیوی غربالگری شوند. 


نفروپاتی ناشی از اسید آریستولوشیک 

نفروپاتی ناشی از گیاهان دارویی چینی و نفروپاتی آندمیک 
بالکان 99 توع CIN‏ هستند که در ظاهر هیچ ارتباطی با 
i,‏ تیا تناها a‏ تاک کمن ده است Nel eas‏ 
زمینه‌ای سبب شناختی آنها اسید آریستولوشیک است و در 
حال حاضر نفروپاتی ناشی از اسید آریستولوشیک (AAN)‏ 
نامیده می‌شوند. در نفروپاتی ناشی از ALS‏ دارویی چینی» 
که نخستین بار در اوایل Bao‏ ۱۹۹۰ در میان زنان جوانی که به 
منظور کاهش وزن از داروهای گیاهی چینی استفاده می‌کردند 


1- interstitium 2- Analgesic nephropathy 


3- phenacetin 
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توصیف شد. یکی از مواد مضر اسیدآریستولوشیک بوده است 
که یک کارسینوژن شناخته شده از گیاه آرست شا 
می‌باشد. گونه‌های متعدد گیاه ۲ رستولوشا قرن‌ها است که 
در qb‏ سنتی گیاهی مورد استفاده بوده‌اند و با وجود ممانعت 
قانوني کاربرد آنهاه در بسیاری از کشورها همچنان در دسترس 
هستند. شواهد مولکولی نشان‌دهندهُ نقش اسیدآریستولوشیک در 
ایجاد نفروپاتی اندمیک بالکان نیز می‌باشند. که یک نفریت 
مسیر انشعابات رودخانه دانوب مشاهده شده است و نخستین 
yb‏ در ap)‏ ۱۹۵۰ توصیف شده است. نحوةٌ دقیق مواجهه با 
این ماده dy‏ درستی شناخته نشده است ولی آلودگی 
محصولات OME‏ ناحیه به Sib‏ گیاهان گونه ۲ رستولوشیا 
بیش از همه محتمل است. مواجه طولانی‌مدت با اسید 
آریستولوشیک سبب ایحاد فیبروز بینابینی کلیه همراه با 

فقدان نسبی ار تشاحات سلولی می‌شود. نه‌نشست ادراری 
خفیف است. لکوسیت‌ها به ندرت حضور دارند و تنها یک 
پرو تئینوری ملایم مشاهده می‌شود. کم‌خونی ممکن است 
نامتناسب با سطح اختلال عملکرد کلیوی» شدید باشد. 
تشخیص دقیق AAN‏ نیازمند وجود دو مورد از سه ویزگی 
آریستولاکتام - 12۵ در بافت‌های کلیه پا مجاری ادراری. 
ضایعات اخیر شاخص مولکولی آسیب ناشی از 
اسیدآریستولوشیک به DNA‏ )1 نمایش می‌دهند و الب 
حاوی ترانس‌ورسیون AT‏ به 1:۸ هستند. به دلیل این 
فعالیت جهش‌زایی, ۸۸ با میزان بروز بسیار بالای سرطان 
اپیتلیوم ادراری در مجاری ادراری فوقانی همراه است و میزان 
این خطر با دوز تجمعی دارو متناسب است . تحت‌نظر گرفتن 
بیمار به وسیله CT‏ اسکن, اور تروسکوپی, و سیتولوژی ادرار 
امری مطلوب است و اگر بیمار به ESRD Sle yo‏ رسید باید 
نفروآور ترکتومی دوطرفه را مدنظر داشت. 


5 بت بینابیتی کاریومگائیک 

نفریت بینابینی کاریومگالیک نوع غیرمعمولی از بیماری 
مزمن کلیوی با پیشرفت کند است که با gn‏ تئینوری خفیفه 
فیبروز بینابینی» آتروفی لوله‌ای» و بزرگی غیرعادی هستة 
سلول‌های اپیتلیال Ao)‏ نزدیک همراه است. این بیماری به 
وقوع جهش‌هایی در ژن FANT‏ که یک نوکلثاز دخیل در 


ترمیم uw! DNA‏ ار تباط داده شده است و می تواند ناقلین 


جهش را نسبت به عوامل آسیب‌زای محیطی به DNA‏ 
آسیب پذیر کند. 


استفاده از نمک‌های لیتیوم برای درمان بیماری شیدایی - 
افسردگی " می تواند پیامدهای کلیوی متعددی داشته باشد که 
شایع‌ترین آنها دیابت بی‌مزه نفروژنیک است که به شکل 
پرادراری و پرنوشی تظاهر می‌یابد. لیتیوم در سلول‌های 
اصلی Ala}‏ جمع‌کننده تجمع می‌یابد. اين کار با ورود لینیوم از 
طریق کانال سدیمی اپینلیال (ENaC)‏ و با مهار گلیکوژن 
سنتاز کیناز 38 و تنظیم کاهشی کانال‌های آبی آکواپورین 
تحت کنترل وازوپرسین توسط آن صورت می‌گیرد. نفریت 
لوله‌ای بینابینی با شیوع کمتر و در صورت استفاده 
طولانی‌مدت (بیش از ۱۰-۲۰ سال) از لیتیوم رخ می‌دهد و 
احتمال ابتلا به آن در بیمارانی که دوره‌های مکرر سطوح 
سمی لیتیوم را تجربه کرده‌انده بیشتر است. یافته‌های موجود 
در بیو پسی کلیه عبارت‌اند از: فیبروز بینابینی و آتروفی لوله که 
با میزان گلومرولواسکلروز یا بیماری عروقی متناسب نیست» 
ار تشاح لنفوسیتی خفیف» و وجود کیست‌های کوچک يا اتساع 
لوله دور و مجاری جمع‌کننده که مشخصه بارز این اختلال 
است. شدت فیبروز بینایینی هم با طول مدت و هم با دوز 
تجمعی لیتیوم مر تبط است. افراد مبتلا به نفروپاتی ناشی از 
لیتیوم به‌طور نیپیک بدون علامت هستند» پروتئینوری 
خفیف دارند. لکوسیت‌های موجود در ادرار آنها ناچیز است و 
فشارخون طبیعی دارند. برخی بیماران در اثر FSGS‏ تانویه 
دچار پرو تئینوری شدیدتری می‌شوند که ممکن است در از 
دست رفتن بیشتر عملکرد کلیه نقش داشته باشد. 


نفروپاتی نأشی از لیتیوم 


عملکرد کلیوی LL‏ به‌طور منظم در بیمارانی که لیتیوم 
مصرف می‌کنند بررسی شود و باید در بیمارانی که بیماری 
کلیوی زمینه‌ای دارند احتیاط کرد. استفاده از آمیلوراید برای 
مهار ورود لیتیوم از طریق gENaC‏ جلوگیری از ایجاد و درمان 
دیابت بی‌مزةٌ نفروژنیک ناشی از لیتیوم و درمان آن موثر بوده 


1- manic-depressive 
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است اما مشخص نیست که این اقدام می‌تواند از وقوع CIN‏ 
ناشی از لیتیوم هم جلوگیری کند یا خیر. زمانی که نفروپاتی 
ناشی از لیتیوم تشخیص داده شد قطع لیتیوم در تلاش برای 
توقف آسیب کلیوی ممکن است مشکل‌ساز باشد زیرا لیتیوم 
یک تثبیت‌کننده موثر خلق است که اغلب» عوامل دیگر 
جایگزین مناسبی برای آن نیستند. علاوه بر این باوجود قطع 
لیتیوم» بیماری کلیوی مزمن در این بیماران اغلب 
برگشت‌ناپذیر است و می‌تواند به آهستگی به سوی بیماری 
کلیه مرحله نهایی پیشروی کند. محتاطانه ترین رویکرد 
پايش مکرر سطوح لیتیوم و تنظیم دوز آن برای اجتناب از 
رسیدن به سطوح سمی است (دوز ترجیحی </۱۳06۵) این 
Ceres yal‏ ویژه‌ای دارد چراکه با کاهش Sloe‏ دکلیه لیتیوم با 
کارآیی کمتری پاکسازی می‌شود. در بیمارانی که پرو تینوری 
بارز دارند درمان ACEI‏ یا Lb ARB‏ آغاز شود. 


دج 


سمیت کلیوی ناسی از مها رکننده کلسینورین ‏ 
سیکلوسپورین و تاکرولیموس عوامل سرکوب‌کنندة ایمنی 
مهارکنندهٌ کلسینورین (CNT)‏ هستند و می توانند هر دو 
alo ical‏ وغزمن als!‏ را ابجاد کسید اشکال حادم توانند 
ناشی از علل عروقی مانند انقباض عروق یا ایجاد 
میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک باشند و یا به علث آسیب سمی 
به لوله رخ دهند. آسیب مزمن کلیه ناشی از CNT‏ به‌طور 
تییبک در گیرندگان پیوند ارگان‌های جامد (شامل قلب cy y=‏ 
و کبد) دیده می‌شود و با کاهش آهسته ولی برگشت‌ناپذیر 
میزان پا کسازی گلومرولی همراه با پروتئینوری خفیف و 
فشارخون بالای شریانی تظاهر می‌یابد. هیپرکالمی یک 
عارضه به نسبت شایع است و تا حدودی در pi!‏ مقاومت 
بافت‌شناسی در بافت ads‏ شامل فیبروز بینابینی GSS‏ و 
آتروفی لوله‌ای است که اغلب الگویی «مخطط»" دارد. علاوه 
بر آن اغلب در عروق داخل کلیوی هیالینوز مشهود است و 
گلومرولواسکلروز کائونی هم ممکن است وجود داشته باشد. 
تغییرات مشابه می‌تواند در بیمارانی که sl ly LaCNI‏ 
درمان بیماری‌های خودایمن دریافت می‌کنند» بروز کند با 
وجود ASU!‏ به‌طور کلی دوز دریافتی کمتر از مقادیر به کار رفته 
در موارد پیوند اعضا است. به نظر می‌رسد کاهش دوز یا 
اجتناب از CNI‏ تغییرات لوله‌ای بینابینی را تعدیل کند. اما 
ممکن است بر وازنش و از دست‌رفتن پیوند بیافزاید. 


نفروپاتی ناشی از ذلزات سنگین (سرب)" 
فلزات سنگین مانند سرب یا کادمیوم می‌توانند پس از یک 
دوره مواجهه طولانی روندی لوله‌ای بینابینی ایجاد کنند. این 
بیماری در حال حاضر با شیوع کمتری تشخیص داده می‌شود 
زیرا به علت مشخص‌شدن خطرات سرب برای سلامت و در 
نتیجه حذف آن از اغلب محصولات تجاری و سوخت‌ها 
مواجهه با آن هم کمتر شده است. با این وجود مواجهه شغلی 
با این فلزات در کارگرانی که با ساخت و تخریب باتری‌ها 
حذف رنگ سربی» یا ساخت آلیاژها و لوازم LAS‏ 
(کادمیوم) سر و کار دارنده در کشورهایی که قوانین صنعتی 
چندان سختگیرانه نیستند محتمل است. علاوه بر آن خوردن 
ویسکی مارک مهتاب که در ظروف حاوی سرب تخمیر 
می‌شود هم یکی از پیشترین منابع مواجهه با سرب است. 
نشانه‌های زودهنگام مسمومیت مزمن با سرب به‌ویژه 
هیپراوریسمی که حاصل کاهش ترشح اورات است را می‌توان 
به اختلال در عملکرد لولةٌ SIP‏ نسبت داد. در صورت وجود 
مجموعةٌ سه AIF‏ «نقرس شوم »» فشارخون VL‏ و نارسایی 
کلیه پزشک باید بررسی اختصاصی از نظر تماس با سرب 
انجام دهد. متأسفانه سنجش بار سرب به راحتی انجام یک 
آزمایش خون نیست؛ شیوه‌های ارجح شامل اندازه‌گیری 
سرب ادرار پس از انفوزیون یک عامل شلاته کننده Ly‏ 
فلوروسکوپی رادیوگرافیک استخوان است. چندین مطالعة 
جدید وجود یک ارتباط میان مواجهه مزمن با سطح پایین 
سرب و کاهش عملکرد کلیوی را نشان داده‌انده هر چند هر 
plas‏ از این دو عامل می تواند Jal‏ رخ داده باشد. مشخص شده 
ul‏ در پیمارانی که به CIN‏ با منشاً نامشخص مبتلا هستند 
و بار تام سرب در بدن آنها بالا است» درمان مکرر با شلاته کردن 
سرب باعث آهسته‌شدن روند کاهش عملکرد AS‏ می‌شود. 


Sal gals اختلالات‎ 


اختلالاتی که به افزایش با کاهش بیش از حد سطوح 
در صورت phe‏ درمان ممکن است به بیماری کلیوی مزمن 


* 


منجر شوند. 


1- Calcineurin-inhibitor nephrotoxicity 
2- striped 

3- heavy metal (lead) nephropathy 

4- Saturnine gout 
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نفروپاتی اسید آوریکی مزمن! 
نفرسی ۲ هستند آمروزه بسیار ناشایع‌اند و بیش از اينکه ارزش 
بالینی داشته باشند ارزش تاریخی دارنده زیرا در حال حاضر 
نقرس به خوبی توسط آلوپورینول و داروهای دیگر کنترل 
می‌شود. با این حال شواهدی در حال ظهور است که نشان 
می‌دهد هیپرآوریسمی برای ایجاد بیماری کلیوی مزمن یک 
عامل خطر مستقل است و احتمالاً از طریق آسیب اندوتلیومی 
Jor‏ می‌کند. برهم‌کنش‌های پیچیده میان هیپراوریسمی» 
در حال حاضر نفروپاتی نقرسی بیشتر در بیمارانی 
محتمل است که نقرس توفوسی شدید و هیپرآوریسمی 
طولانی ناشی از یک اختلال ارثی در متابولیسم پورین دارند 
(فصل (FV Ve‏ این بیماری را باید از نفروپاتی 
هیپرآوریسمیک جوانان که شکلی از بیماری کیستیک مدولا 
و نتیحه ج‌هش‌هایی در آورومودولین (UMOD)‏ اه 
افتراق داد (فصل (YA‏ از نظر بافت‌شناسی نشانه تمایز 
bins‏ نفروپاتی نقرسی حضور رسوب‌های کریستالی اسید 
اوریک 3 نمک‌های مونوسدیم اورات در پارانشیم کلیه انح 
این رسوبات نه تنها باعث انسداد داخل کلیوی می‌شوند. ASL‏ 
یک پاسخ التهابی را برمی‌انگیزند که منجر به ارتشاح 
لنفوسیتی» واکنش سلول غول‌آسای جسم خارجی, و در 
Coles‏ فیبروز به‌ویژه در نواحی Vode‏ و پاپیلای کلیه می‌شود. 
از آنجا که مبتلایان به نقرس معمولا از فشارخون بالا و 
هیپرلیپیدمی رنج می‌برند. تغییرات دژنراتیو شریانچه‌های 
کلیه می‌تواند یکی از بارزترین ویژگی‌های اختلال 
ندارد. از نظر بالینی نفرو پاتی نقرسی یک علت مرموز بیماری 
مزمن AS‏ است. با وجود تغییرات ریخت‌شناسی در بافت 
بینابینی مدولا و قشر AS‏ پرو تئینوری» و کاهش قدرت 
تلغیظ ادرار؛ در اغلب موارد. در ابتدای سیر بیماری میزان 
پالایش گلومرولی می‌تواند نزدیک به میزان طبیعی باشد. 
درمان با آلوپورینول و قلیایی کردن ادرار در جلوگیری از ایجاد 
سنگ‌های اسید اوریکی و پیامدهای حاصل از سنگ‌های 
اجعه کلیوی he‏ است؛ با این حال ممکن است نفروپاتی 
نقرسی مقاوم به این اقدامات باشد. علاوه بر این استفاده از 
آلوپورینول در هیپراویسمی بی‌علامت همواره موجب بهبود 
عملکرد کلیه نشده است. 


تفروناتی این از فیپرکلسمی 
fas)‏ ۴۲۴ را هم ببینید). هیپرکلسمی مزمن که در 
هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه» سارکوئیدوز: مولتیپل میلوماء 
مسمومیت با ویتامین D‏ يا بیماری متاستاتیک استخوان 
دیده می‌شود. می تواند موجب بیماری لوله‌ای بینابینی و 
نارسایی کلیوی پیش‌رونده شود. زودرس‌ترین ضایعه یک 
تغییر دژنرانیو کانونی در سلول‌های اپیتلیومی کلیه و به‌طور 
عمده در محاری جمح‌کننده» لوله‌های دیستال» و قوس‌های 
هنله است. نکروز سلول‌های لوله‌ای منجر به انسداد نفرون و 
توقف ادرار در داخل کلیه می‌شود و زمینه را برای رسوب 
نمک‌های کلسیم و عفونت مهیا می‌کند. در نهایت اتساع و 
آتروفی لوله‌هاء و همچنین فیبروز COL:‏ بینابینی» ارتشاح 
بچه‌های سفید تک‌هسته‌ای» و کلسیم در بافت بینابینی 

(نفروکلسینوز) رخ می‌دهد. کلسیم ممکن است در گلومرول‌ها 
و دیوارة شریانچه‌های کلیوی نیز رسوب کند. 

بارزترین نقص بالینی ناتوانی در حداکثر قدرت تغلیظ 
ادرار است که به cde‏ کاهش پاسخ‌دهی مجرای جمع‌کننده 
نسبت به آرژنین وآزوپرسین و نقص در انتقال سدیم و کلرید 
در قوس هنله است. میزان بالایش گلومرولی و جریان OF‏ 
کلیوی هر دو ممکن است هم در هیپرکلسمی حاد و هم در 
هیپرکلسمی طولانی‌مدت کاهش یابند. در نهایت 
هیپرکلسمی کنترل نشده به آسیب شدید لوله‌ای بینابینی و 
نارسایی آشکارکلیه می‌انجامد. در گرافی‌های شکمی ممکن 
است نفروکلسینوز و سنگ‌های کلیوی مشاهده شوند که مورد 
دوم به علت هیپرکلسیوری است که اغلب با هییرکلسمی 
همراهی دارد. 

درمان شامل کاهش غلظت کلسیم سرم به میزان طبیعی 
و اصلاح اختلال اولیه متابولیسم کلسیم است (فصل (EYE‏ 
اقلا هر کرد کی ناف از هی کاس تساه مر قوانا: 
کاماد پرگفت Lol le‏ رسای لته سای شاف 
تدریجی ناشی از هیپرکلسمی مزمن ممکن است. حتی با 
اصلاح اختلال کلسیم هم بهبود نیابد. 


1- chronic uric acid nephropathy 
2- gouty nephropathy 


۳ 
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نغروپا pa us‏ از شیپوکا ‘egal‏ 
در بیمارانی که دچار هیپوکالمی طولانی و شدید ناشی از 
و وی ها ماک Real‏ ها ریا 
آلاوسترونیسم اولیه هستند ممکن است یک ضایعة لوله‌ای 
برگشت پذیر ایجاد شود که مشخصه آن دژنرسانس واکوئلی 
سلول‌های لوله‌های دور و نزدیک است. در نهایت ممکن 
است آتروفی لوله‌ای و اتساع کیستیک همراه با فیبروز 
بینابینی حاصل شود که به بیماری مزمن و برگشت‌ناپذیر 
als‏ می‌انجامد. درمان به موقع هیپوکالمی مأنع پیشروی 
بیشتر می‌شود اما هیپوکالمی مداوم می تواند باعث ESRD‏ 


سود 
ملاحظات جهانی 

وی علل نفریت بینابیتی gale‏ مزمن به شکل 

(ee‏ گسترده‌ای در کل جهان متفاوت است. در 

کشورهایی که هنوز از ترکیبات مسکن حاوی 

فناستین استفاده می‌ننود» نفروپاتی ناشی از مسکن‌ها 
همجنان ادامه دارد. ناخالصی در داروهای گیاهی کنترل نشده 
و داروهای سنتی با خطر ایجاد نفریت بینابینی سمّی همراه 
است که نمونه آن آلودگی محصولات لاغرکننده با اسید 
همه گیری سنگ کلیه و نارسایی حاد کلیه ناشی از آلودگی 
شیر خشک شیرخواران با ملامین" یک خطر مداوم است. 
مقادیر بالای مواجهه با اسیدآریستولوشیک همچنان در 
بسیاری از کشورهای آسیایی که در آنها استفاده از داروهای 
سرب و کادمیوم در صنعت که یک علت نفریت بینابینی مزمن 
سب در ملل توسعه یافته» کمتر مشاهده می‌شود. اما در 
کشورهایی که چنین کنترلی صورت نمی‌گیرد هنوز این مسئله 
خطری برای ایجاد سمیّت کلیوی مجخسوب می‌شود. در حال 
حاضر موارد جدیدی از اشکال Spoil‏ بیماری کلیوی مزمن 
توصیف می‌شوند که ازجمله آنها می‌توان نفروپاتی مشاهده 
شده در کارگران سواحل اقیانوس آرام در آمریکای مرکزی را 
نام برد که ممکن است علت آن به مواجهه مکرر آنها با گرما و 
از دست رفتن مایع مر تبط باشد. 


آسیب عروقی 


۳۳۱ 


duals 


Nelson Leung, Stephen C.Textor 


جریان خون کلیه پیچیده است و مشسخصه آن یک شبکة 
شریانچه‌ای با جریان خون زیاد است که از ساختارهای 
گلومرولی قشری در مجاورت عروق مستقیم (وازارککتا) با 
جریان خون کمتر به سمت قطعات مدولا نزول می‌کنند. 
اختلالات عروق بزرگ تر شامل FS‏ شریان کلیوی و بیماری 
آتروامبولیک هستند که در بخش دیگری (فصل (TOF‏ شرح 
داده شده‌اند. این فصل به توصیف اختلالات عروق کوچک 
als‏ اختصاص دارد که بسیاری از آنها ناشی از ترومبوز و 
همولیز هستند. 


میکروآنزیوپاتی ترومبوتیک 

مشخصة میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک " (TMA)‏ سلول‌های 
اندو تلیومی آسیب‌دیده‌ای هستند که ضخیم يا متورم هستنده 
و یا از شریانچه‌ها و موبرگ‌ها کاملاً جدا شده‌اند. پلاکت‌ها و 
ترومبوزهای هیالینی که باعث انسداد کامل یا نسبی 
digit ce‏ هم در هیستوپا تولوژی 11۷1۸ دخیل هستند. Bayly‏ 
TMA‏ ب‌طور معمول domi‏ کم‌خونی همولیتیک 
میکروآنژیوپاتیک cool (MAHA)‏ که ویژگی‌های تیپیک 
آن ترومبوسیتوپنی و شیستوسیت‌ها هستند. مشخصة TMA‏ 
در کلیه تورم سلول‌های اندوتلیومی صویرگی (اندو تلیوز)" 
ترومبوزهای فیبرینی» تجمعات پلاکتی» فیبروز انتیمای 
شریانی» و یک الگوی تکثیری مامبرانو است. این احتمال 
وجود دارد که ترومبوزهای فیبرینی به قطب شریانچه‌ای 
عروقی گسترش پیدا AUS‏ و باعث کلاپس گلومرول‌ها و گاهی 
نکروز قشسری شوند.گ لومرولواسک لروز قطعه‌ای کانونی 
(FSGS)‏ ثانویه ممکن Cowl‏ در همه افرادی که از TMA‏ حاد 
بهبود می‌پابند دیده شود. بیماری‌هایی که با این ضایعه 


1- hypokalemic nephropathy 
2- melamine 3- thrombotic microagiopathy 


4- endotheliosis 
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مرتبط هستند عبارت‌اند از پسورپورای ترومبوتیک 
ترومبوسیتوپنیک (TTP)‏ سندرم همولیتیک آورمیک 
«CHUS)‏ فشارخون بالای بدخیم بحران کلیوی اسکلرودرماء 
سندرم آنتی‌فسفولیپید» پرها کلامپسی/ سندرم HELLP‏ 
(ه مولیز اف زایش آن زیم‌های کبدی. کاهش شمارش 
پلاکتی )( عفونت 117۷ و نفروپاتی ناشی از تابش اشعه. 


سندرم همولیتیگ آورمیک | پور پورای 
ترومبوسیتو rads‏ ترومبوتیگ 

TIP 5‏ اشکال سردستةٌ MAHA‏ هستند. از نظر 
تاریخی افتراق ۲10/5 و 11۳ از یکدیگر در اصل براساس 
تفاوت‌های بالینی و همه گیرشناسی آنها انجام می‌شد. TTP‏ 
بیشتر در بزرگسالان رخ می‌دهد و چنین تصور می‌شد که 
کودکان را درگیر می‌کند.به‌ویژه هنگامی که با اسهال خونی 
مرتبط باشد. با این حال HUS‏ غیرتیپیک (aHUS)‏ 
می‌تواند برای نخستین بار در بزرگسالی رخ دهد و آزمون‌های 
بهتر نشان داده‌اند که درگیری عصبی در HUS‏ نیز شیوعی 
براساس ویژگی‌های پا توفیزیولوژیک اختصاصی‌شان افتراق 
داد و درمان کرد. 


MAHA‏ و اختلال کلیوی شتاسایی می‌شود. دست‌کم چهار 
نوع HUS‏ شناسایی شده‌اند. شایع ترین نوع AUS‏ ناشی از 
اشریشیا IS‏ توليدکنندة توکسین (STEC)‏ است که تحت 
عنوان 11175 D+‏ یا HUS‏ ناشی از 2.001 اننروهموراژیک 
(EHEC)‏ نیز نامیده می‌شود. اغلب موارد کودکان زیر پنج 
سال ر درگیر می‌کنند. اما طبق همه گیری سال ۱۲*۰۸ در 
اروپای شمالی. بزرگسالان نیز Rt verre.)‏ ابتلا هستند. در بیش از 
۰ درصد موارد اسهال ظرف یک هفته پیش از وقوع 
MAHA‏ رخ می‌دهد 9 اغتلب خونی است. درد شکمی» 
کرامپ و استفراغ شایع هستند ولی به‌طور تیپیک تب وجود 
ندارد. علایم عصبی شامل دیس‌فاژی هیپررفلکسی. تاری 
دید اختلال حافظه. انسفالوپاتی» 9 آگرافی بهویژه در 
بزرگسالانء اغلب دیده می‌شوند. در موارد شدید ممکن Caml‏ 
تشنج 9 انفارکتوس مغزی رخ دهد. عامل 5 STEC‏ 
توکسین‌های شیگا Stal)‏ و (Stx2‏ هستند که وروتوکسین نیز 


نامیده می‌شوند. انن توکسین‌ها توسط سویه‌های خاصی از 
Coli‏ و شیگللا دیسانتربه تولید می‌شوند. شایع ترین سوه 
60 در ایالات متحده و اروپا 0157:1۳17 است اما HUS‏ 
ناشی از سویه‌های دیگر 015773 011117 
7 145:۳128). و (0104:H4‏ نیز مشاهده 
شده است. شیگاتوکسین پس از ورود به جریان خون به 
گیرنده گلیکولیپید سطحی گلوبو تریا اوسیل سرامید " (G3)‏ 
rate‏ می‌شود این گیرنده به میزان زیادی بر روی 
سلول‌های عروق کوچک کلیه بیان می‌شود. توکسین پس از 
اتصال. وارد La Jobe‏ می‌شود و سبب القای سیتوکین‌های 
التهابی (اینترلوکین ۸ [۰]]11-8 پروتئین یک کموتاکتیک 
مونوسیت [۷10-1]» و فاکتور یک مشتق از سلول‌های 
استرومایی [SDF-1]‏ و گیرنده‌های کموکین CXCRA)‏ و 
7 می‌شود؛ این واکنش سبب تجمع پلاکت‌هاو 
فرآیند میکروآنژیوپا تیک می‌شود. استریتوکوکک پنومویه نیز 
می‌تواند سبب وقوع HUS‏ شود. سویه‌های خاص 
نورآمینیدازی تولید می‌کنند که سبب جدا شدن بخش‌هایی از 
N‏ استیل نورآمینیک اسید می‌شود که آنتی‌ژن تامسون 
فریدنرایخ‌موجود بر روی پلاکت‌ها و سلول‌های gail‏ تلیومی را 
می‌پوشانند. مواجه ]۷[ع1 از پیش تولید شده با این آنتی‌ژن که 
در حالت gale‏ پنهان است باعث dad MAHA‏ می‌شود. 
HUS ede‏ غیر تیپیک اختلال مادرزادی در تنظیم 
کمپلمان است. این بیماران سطح C3‏ پایین و سطح C4‏ 
Clay eal‏ کی یه فان Saale Bis ay ak‏ 
شایع‌ترین نقص, کمبود فاکتور ] است که در خانواده‌های 
Mine‏ به 5 27717 وجود دارد. فاکنور H‏ برای ممانعت از تشکیل 
 C3bBb‏ فاکتور B‏ رقابت می‌کند و برای فاکتور آ که مسوّول 
تجزیه پرو تئولنیک 30) است. مانند یک کوفاکتور عمل 
می‌کند. بیش از ۷۰ جهش در ژن فاکتور H‏ شناسایی شده 
است. اغلب آنها جهش‌های بدمعنی‌ساز هستند که باعث 
ایجاد اختلالاتی در ناحية پایانث 6 می‌شوند که اتصال آن را 
به C3b‏ تحت 3b‏ قرار می‌دهند اما تأثیری بر غلظت آن 
ندارند. جهش‌های دیگر باعث کاهش پا فقدان کامل 
پروتئین مزبور می‌شوند. کمبودهایی در سایر پروتئین‌های 
تنظیمی کمپلمان مانند فاکتور cI‏ فاکتور 13» پرو تین کوفاکتور 


1- hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count 
2- globotriaosyl ceramide 


۳ 
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غشایی" «C3 (CD46)‏ پروتئین یک وابسته به فاکتور 11 
کمپلمان .CFHR3 .(CFHR1)‏ و CFHRS‏ و 
ترومبومودولین هم شرح داده شده‌اند. در نهایت یک نوع 
5 خودایمن کشف شده است. نوع DEAP‏ (دچار کمبود 
پرو تئین CFR‏ و دارای اتو آننی‌بادی‌هایی علیه فاکتور (H‏ 
5 زمانی رخ می‌دهد که یک اتوآنتی‌بادی علیه فاکتور 13 
ساخته می‌شود. DEAP-HUS‏ اغلب با حذف یک قطعة 
۴ از کروموزوم همراه است که CFHR1‏ و CFHR3‏ را 
رمزگذاری می‌کند. این اتوآنتی‌بادی اتصال فاکتور 17 به C3b‏ 
و مبدل C3‏ متصل به سطح را بلوک می‌کند. 


پورپورای ترومبو تیک ترومبوسیتوپنیک TTP‏ بهطور 
مرسوم با مشاهدة معیارهای پنج‌گانه مشخص می‌شود که 
عبارت‌ند از MAHA‏ ترومبوسیتوپنی» علایم عصبی» نبه و 
نارسایی کلیوی. پا توفیزیولوژی TTP‏ عبارت است از تجمع 
مولتی‌مرهای بسیار بزرگ فاکتور فون ویلبراند که از فقدان یا 
کاهش قابل توجه فعالیت (کمتر از ۵ تا ۱۰ درصد) پروتئاز 
پلاسمایی شماره ۱۳ (ADAMTSI3)‏ ناشی می‌شود» این 
ماده یک دیس ایننگرین و متالوپرو نتیناز با موتیف 
ترومبومودولین نوع یک است. این مولتی‌مرهای بسیار بزرگ 
باعث تشکیل لخته‌ها می‌شوند و با پاره کردن اریتروسیت‌ها 
سبب ابجاد 1۸۲1۸ می‌شوند؛ با این حال فقدان 
3 به تنهایی ممکن است قادر به ایجاد TTP‏ 
نباشد. اغلب یک محرک دیگر (همانند عفونت» جراحی. 
پانکراتیت» یا بارداری) جهت آغاز TTP‏ بالینی مورد نیاز 
است. 

داده‌های به دست‌آمده از بایگانی 11۳/۲1۲75 در 
اوکلاهاما میزان بروز بیماری را ۱۱/۳ به ازای هر *۱۰ بیمار در 
ایالات متحده نشان داده است. ihre‏ سن آغاز بیماری ۴۰ 
سال است. میزان بروز آن در سیاه‌پوستان بیش از ٩‏ برابر 
بیشتر از غیرسیاهپوستان است. بروز آن در زنان حدود سه 
برابر است که مشابه لوپوس اریتروماتوز سیستمیک است. 
میزان مرگ و میر TIP‏ در صورت عدم درمان فراتر از 4٩۰‏ 
است. حتی با درمان مدرن > ZV‏ از بیماران طی اولین ماه در 
نتیجهٌ عوارض ترومبوز در عروق کوچک می‌میرند. 

شکل کلاسیک TIP‏ ایدیوپاتیک است که به‌طور 
معمول از کمبود ADAMTSI3‏ ناشی می‌شود. اگرچه به‌طور 
مرسوم 11۳ با عفونت» بدخیمی, و التهاب شدید (نظیر 


پانکراتیت) مرتبط شده بوده اما فعالیت ۸۸0/۳513 
به‌طور معمول در این شرایط کاهش ندارد. در TTP‏ 
ای دیوپاتیک تشک یل یک ات وآنتی‌بادی بر علیه 
IgG) 3‏ یا (IgM‏ سبب افزایش پاکسازی آن 
می‌شود یا فعالیتش را مهار می‌کند. یک شکل ارثی این 
موقعیت با کمبود مادرزادی ADAMTSI3‏ در بیماران مبتلا 
به سندرم آپ‌شاو - شولمن" مشاهده می‌شود. TTP‏ در این 
برخی موارد ممکن است پس از گذشت چندین سال آغاز 
شود. گمان می‌رود هم عوامل ژنتیکی و هم عوامل محیطی بر 
ایجاد TTP‏ تأثیر بگذارند. ترانسفوزیون پلاسما به‌عنوان یک 
استرا تژی موّثر در پیشگیری و درمان محسوب می‌شود. 

TMA‏ ناشی از دارو عارضه شناخته شدهٌ برخی داروهای 
شیمی‌درمانی» سرکوب‌کنندة ایمنی؛ عوامل ضد پلاکتی» و 
کینین است. دو مکانیسم متفاوت توصیف شده‌اند. آسیب 
اندو تلیال jl)‏ نظر آسیب‌شناسی شبیه (Has‏ در موارد داروهای 
شیمی‌درمانی (مانند میتومایسین C‏ جمسیتابین) و داروهای 
سرکوب‌کنندة سیستم ایمنی (سیکلوسپورین, تاکرولیموس» و 
سیواولیموشی)] علت اصلی TMA‏ است. این فرآینند متعمولا 
واپسته ببه دوز است. TMA‏ ممکن است در ار 
اتوآنتی‌بادی‌های ناشی از دارو ایجاد شود. احتمال اینکه این 
نوع TMA‏ وابسته به دوز باشد کمتر است و در واقع می تواند 
در بیمارانی که سابقه مواجهه قبلی با دارو را دارنده با مصرف 
یک دوز منفرد دارو ایجاد شود. تیکلوپیدین با القای نوعی 
اتوآنتی‌بادی بر ADAMTSI3 ale‏ سبب ایجاد TTP‏ 
می‌شود ولی کمبود ADAMTSI3‏ در کمتر از نیمی از موارد 
مبتلا به TIP‏ ناشی از کلوپیدوگرل مشاهده می‌شود. به نظر 
می‌رسد کینین سبب القای اتوآنتی‌بادی dele‏ مجموعه‌های 
گلیکوپرو تئین 10۳8/12 یا 110/1112 پلاکت» سلول‌های 
ان دوتلیومی» لن_فوسیت‌هاء و گرانولوسیت‌ها می‌شود نه 
TTP 3‏ ناشی از کینین در Gwe‏ زنان شایع تر 
است. 11۷1۸ به دنبال مصرف داروهایی مانند بواسیزوماب" که 
فاکتور رشد اندو تلیوم عروقی را مهار می‌کنند» گزارش شده 
ست؛ مکانیسم آن به‌طور کامل شناخته نشده است. 


بیماران می‌تواند در هفته‌های اول حیات شروع شود اما در 


1- membrane cofactor protein 


2- Upshaw-Schulman 3- Bevacizumab 


0۱ 20200 آ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


HUS/TTP درمان‎ 


درمان باید براساس پاتوفیزیولوژی انجام گیرد. TTP‏ به 
واسطه اتوآنتی‌بادی و 4s DEAP HUS‏ تعویض پلاسما L‏ 
پلاسمافرز پاسخ می‌دهد. تعویض پلاسما با جایگزینی 
پلاسمای تازهُ منجمد علاوه بر پااکسازی اتوآنتی‌بادی‌هاء 
سبب جایگزینی ۸۵0۸861513 نیز می‌شود.تعویض پلاسما 
دو بار در روز همراه با تجویز وین کریستین و ری توکسیماب 
ممکن است در موارد مقاوم کارآمد باشد انفوزیون پلاسما 
به‌طور معمول برای جایگزینی ADAMTSI3‏ در مبتلایان 
به سندرم آپ‌شاو -شولمن کفایت می‌کند. در صورت ضرورت 
کاربرد حجم‌های بالاتربایدتعویض پلاسما را مدنظر داشت 
TMA‏ ناشی از دارو ثانویه به آسیب اندو تلیوم به تعویض 
پلاسما پاسخ نمی‌دهد و روش اصلی درمان آن قطع استفاده 
از دارون ایجادکنتتهوفراسم aye‏ اقداسات سراف 
حمایتی است. STEC HUS‏ نیز dy‏ روشی مشابه درمان 
می‌شود و نیاز به اقدامات حمایتی دارد. تعویض پلاسما 
کار آمد واقع نشده است. داروهای کاهنده حرکت روده‌ای و 
آنتی‌بیو تیک‌ها میزان HUS joy‏ را در بین کودکان افزایش 
Lal ARS cs‏ یک بارگی مشحصی OAS‏ آست که ار Lays‏ تسب 
Sob‏ مدت ریزش باکتریایی" را در بزرگسالان کاهش 
می‌دهد. اکولیزوماب که یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی علیه 05 
است برای مواردی از 2۳1175 که درمان‌های جدید ضرورت 
می‌یاید تأیید شده است. انفوزیون پلاسما / تعویض پلاسما 
می‌تواند با جایگزین ساختن پروتئین‌های تنظیم‌کننده 
کمپلمان در درمان aHUS‏ نقش داشته باشد. در HUS‏ 
مرتبط با نورآمینیداز آنتی‌بیو تیک‌ها و گلبول‌های قرمز شسته 
شده باید py god‏ شوند» پلاسمافرز هم می‌تواند کمک‌کننده 
باشد. در هر حال باید از ترانسفوزیون low‏ و خون کامل 
خودداری کرد چون این محصولات حاوی IBM‏ هستند که 
می‌تواند سبب تشدید MAHA‏ شود. در نهابت کمبود 
ترکیبی فاکتور 9H‏ ۸۸۲۲513 گزارش شده است. 
بیماران م بتلا به‌طور کلی به انفوزیون پلاسما کمتر 
پاسخ می‌دهند و در نتیجه درمان ان مواد دشوار تر است. 


۳ 


میکروآنژیوپاتی ترومیوتیک ناشی از پیوند 
سلول‌هاي بنیادی خون‌ساز (CHISCT-TMA)‏ 


HSCT-TMA‏ )4 از HSCT‏ رخ می‌دهد و میزان بروز آن 
۲ درصد است. عوامل سبب‌شناختی عبارت‌اند از رژیم‌های 


خاص, سرکوب آیمنی» عفونت‌هاء و بیماری پیوند علیه 
میزبان. سایر عوامل خطرساز عبارت‌اند از جنس موّنث و عدم 
سازگاری آنتی‌ژن لکوسیت انسانی CHLA)‏ در عضو پیوندی 
فرد دهنده. HSCT-TMA‏ به‌طور معمول ظرف صد روز 
نخست از انجام HSCT‏ رخ می‌دهد. در جدول ۳۴۱-۱ 
معیارهای 4S HSCT-TMA‏ به تازگی در کارآزسایی‌های 
بالینی به‌کار می‌روند فهرست شده‌اند. از آنجا که 
ترومبوسیتوپنی» «sigh eS‏ و نارسایی کلیوی پس از ۳1۹/۲ 
شایع هستند» درمان آن می توانددشوار باشد. میزان مرگ‌ومیز 
HSCT-TMA‏ بالا است VO)‏ درصد ظرف ۲ ماه). در اغلب 
بیماران فعالیت ADAMTSI3‏ بیش از ۵ درصد است. و 
تعویض پلاسما در کمتر از ۵۰ درصد بیماران مفید واقع 
می‌شود. قطع مصرف مهارکننده‌های کلسینورین و جایگزین 
کردن داکلیزوماب" (آنتی‌بادی ضد گیرنده اینترلوکین دو) 


ony +o % ۳‏ * “ ۳ 
توصیه می‌شوند. درمان با ریتوکسیماب و دفیبروتاید 


میکر و آنژیوپانیک کلیه ناشی از 

پیوند سلول‌های بنیادی خون‌ساز 
کارآزما بی‌های بالینی Now‏ 
خون و مغز استخوان 


گروه کاری بین‌المللی 


۴ > ثببستوسیت در خون 
حداقل ۲ شسیستوسیت به ازای 


هر مبدان با قدرت Yo‏ 

ترومبوسیتوبنی جدید طولانی افزایش همزمان LDH‏ بالای 

با پیش‌رونده bs.‏ پایه 

افرایش ناگهانی و پایدار در تست کومبس مسستقيم و 

LDH cle‏ غبرمستقيي منفی 

کاهش هموگلوبین با افزابش اخنلال در کارکرد کلیوی وایا 

نباز ay‏ نرانسفوزیون RBC‏ عصبی همزمان بذون نوجبه 
دیگر 


کاهش در غلظت هابتوگلوبین 


وجه: اين علایم بر یاز به شناسایی مسيرهاي همولیز و ترومبوسیتوپنی که همراه با وخسیم 


شدن بیشتر عملکرد کلیه است» تأکید دارند. 


1- bacterial shedding 2- Daclizumab 


3- Defibrotide 


۳۳ 
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RLV jf ناشی‎ TMA 
عارضه‌ای است که به طور عمده‎ HIV ناشی از عفونت‎ TMA 
FIV پیش از رواج درمان بسیار فعال ضد ر تروویروسی برای‎ 
دیده می‌شد. این بیماری در مبتلایان به یدز پیشرفته و‎ 
پایین رخ می‌دهد. اگرچه‎ CD4 شمارش سلول‌های ۲ دارای‎ 
باشد.وجود‎ HIV گاهی هم می تواند نهستین تظاهر عفونت‎ 
و نارسایی کلیه مطرح‌کننده‎ MAHA ترومبوسیتوپنی»‎ 
بیماری هستند. اما از آنجا که 117۷ با بیماری‌های کلیوی‎ 
تشخیص بیوپسی‎ GL! دیگری نیز در ار تباط است. برای‎ 
کلیه لازم است. ترومبوسیتوپنی می‌تواند مانعی برای بیوپسی‎ 
کلیه در برخی بیماران باشد. مکانیسم آسیب نامشخص است‎ 
می‌تواند سبب القای آپوپتوز در سلول‌های‎ HIV باوجود این‎ 
در این بیماران‎ ADAMTSI3 اندو تلیومی شود. فعالیت‎ 
عفونت هم‌زمان" با سیتومگالوویروس‎ Ub god کاهش‎ 
می تواند یک عامل خطر باشد. درمان ضد ویروسی‎ (CMV) 
درمان است و تعویض پلاسما باید به بیمارانی‎ AUS کارآمد‎ 

محدود شود که شواهدی دال بر 11۳ دارند. 


نفروپاتی ناشی از پرتوتایی" 

پرتوتابی موضعی و پرتوتابی به تمام بدن می‌توانند باعث 
آسیب میکروآنژیوپا تیک شوند. کلیه یکی از حساس‌ترین 
ارگان‌ها در برابر پرتوتابی است و آسیب می‌تواند تنها با 
مواجهه با ۴-۵ ایجاد شود. مشخصات این نوع آسیب 
نارسایی کلیه. پروتگینوری» و فشارخون بالا است و معمولا ۶ 
ماه یا بیشتر پس از مواجهه با پرتوتابی خود را نشان 
می‌دهند. پیوپسی کلیه نشان‌دهندهٌ TMA‏ کلاسیک در کلیه 
همراه با آسیب گلومرولی» لوله‌ای» و سلول‌های عروقی است. 
ولی شواهد سیستمیک برای MAHA‏ ناشایعم هستند. به 
ede‏ بروز بالای این بیماری پس از 115071 آلوژنیک غالبا از 
آن با عنوان نفرویاتی پیوند مغز استخوان یاد می‌شود. برای 
بیماری درمان خاصی موجود نیست» هر چند برخی از شواهد موجود 
از درمان با بلوک سیستم رنین - آنژیوتانسین حمایت می‌کنند. 


اسکلوودرمی (اسکلروزیس سیستمیک 
پیشرونده) 

درگیری کلیه در مبلایان به اسکلرودرمی گسترده شایع است 
(نا AY‏ درصد) از این میزان علت ۲۰ درصد موارد به‌طور 
مستقیم بحران کلیوی اسکلرودرمی " است. دیگر تظاهرات 


کلیوی در اسکلرودرمی آسیب حاد ALS‏ به‌صورت گذرا 
(پیش‌کلیوی) یا موارد ناشی از دارو است (برای مثال» ناشی از 
D‏ - پنی‌سیلامین» داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی يا 
سیکلوسیورین). بحران کلیوی اسکلرودرمی در ۱۲ درصد 
بیماران مبتلا به اسکلروز سیستمیک منتشر و تنها AV‏ موارد 
اسکلروز سیستمیک محدود رخ می‌دهد. بحران کلیوی 
اسکلرودرمی شدیدترین تظاهر درگیری کلیوی است که 
مشخصه آن فشارخون بالای تسریع يافته, کاهش سریع در 
عملکرد کلیوی» پرو تئینوری نفروتیک» و هماچوری است. 
رتینوپاتی و انسفالوپاتی می‌توانند با فشارخون بالا همراه 
باشد. احتباس آب و Sod‏ همراه با آسیب عروق کوچک 
ممکن است به pal‏ ریوی بیانجامد تظاهرات قلبی عبارت‌اند 
از میوکاردیت پریکاردیت. و آریتمی که به‌ طور خاص نشانگر 
پیشآگهی ضعیف هستند. با اینکه MAHA‏ در بیش از 
نیمی از بیماران وجود دارده اختلال انعقادی نادر است. 

ضایعة کلیوی در بحران کلیوی اسکلرودرمی با تکثیر 
انتیما و مدیای شریان قوسی" همراه با باریک شدن مجرای 
درونی مشخص می‌شود. این ضایعه با عنوان پوست پیازی 
شدن * توصیف می‌شود و می‌تواند با کلاپس گلومرولی ناشی 
ار کاهش جریان خون همراه شود. از نظر بافت‌شناسی این 
ضایعه از فشارخون بدخیم که می تواند در همراهی با آن وجود 
داشته باشد غیرقابل افتراق است. نکروز فیبرینوئید و ترومبوز 
شایع‌اند. پیش از رواج مهار کننده‌های آنزيم مبدل 
آنژیو تانسین میزان مرگ و میر در عرض یک ماه برای بحران 
کلیوی اسکلرودرمی بیش از AX‏ بود. معرفی بلوک سیستم 
رنین - آنژیو تانسین میزان مرگ و میر را تا ۳۰ در عرض ۳ 
سال پایین آورده است. حدود دو سوم بیماران Mize‏ به بحران 
کلیوی اسکلرودرمی ممکن است نیازمند دیالیز حمایتی 
باشند و عملکرد کلیه در نیمی از clas‏ بهبود پیدا می‌کند (مدت 
زمان میانه = ۱ سال). گلومرولونفریت و واسکولیت ناشی از 
آنستی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل و لوپوس 
اریتما توز سیستمیک در مبتلایان به اسکلرودرمی شرح داده 
فسات ای ان وی )25 یرای تن 
هسته‌ای و آنتی‌بادی‌های ضد RNA‏ پلیمراز آو TIT‏ پیدا 


1- coinfection 2- Radiation nephropathy 
3- scleroderma renal crisis 

4- Arcuate artery 5- onion skinning 

6- speckled 
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شده است. ممکن است «Anti-U3-RNP‏ بیماران جوان در 
معرض خطر بحران کلیوی اسکلرودرمی را شناسایی کند. در 
مقابل آنتی‌بادی ضد سانترومر عامل پیش‌بینی‌کنندة منفی! 
این اختلال است. به علت هم‌پوشانی میان بحران کلیوی 
اسکلرودرمی و دیگر اختلالات خودایمن بیوپسی کلیوی برای 
بیماران مبتلا به درگیری کلیوی آتیییک توصیه می‌شود 
به‌ویژه اگر فشارخون Vb‏ وجود نداشته باشد. 

درمان با مهار ACE‏ خط نخست درمان است. مگر اینکه 
مصرف آن ممنوع باشد. هدف درمان کاهش فشارخون 
سیستولیک YemmHy‏ و دیاستولیک تا \emmHg‏ در هر 
۴ ساعت تا زمان طبیعی شدن فشارخون است. pole‏ 
داروهای ضدفشارخون زمانی که مقدار مصرف مهارکننده 
ACE‏ به حداکثر میزان رسید ممکن است تجویز شوند. 
مهارکننده‌های )۵و آنتا گونیست‌های گیرنده آنژیو تانسین 
IT‏ هر دو She‏ هر چند داده‌های منتشر شده نشان‌دهندهٌ 
الویت درمان با مهارکننده‌های ACE‏ است. مهار ACE‏ به 
تنهایی مانع بروز بحران کلیوی اسکلرودرمی نمی‌شود. اما 
نقش فشارخون بالا را کاهش می‌دهد. در اروپا ازایلوپروست" 
داخل وریدی برای درمان فشارخون بالا و بهبود خون‌رسانی 
کلیه استفاده شده است. به علت احتمال بهبود تأخیری» پیوند 
کلیه به مدت ۲ سال پس از شروع دیالیز توصیه نمی‌شود. 


سندرم آفتی فسفولییید ۲ 

سندرم آنتی‌فسفولیپید (فصل ۳۷۹) می‌تواند اولیه و یا انویه 
به لوپوس آریتما توز سیستمیک باشد. مشخصات این بیماری 
tiles be‏ از استعداد ابتلا به ترومبوز سیستمیک (شریانی و 
وریدی) و عوارض جنینی ناشی از Se srl st‏ 
آنتی فسفولیپید. آبه‌طور عمده عبارت‌اند از آنتی‌بادی‌های 
Lo‏ آنتی‌کاردیولیپین «IgM IgG)‏ پا (IgA‏ آنتی‌کواگولان 
لوپوسی یا آنتی‌بادی‌های ضد SJSB-2‏ پرو تئین 1 [GamtiB2‏ 
GP)‏ به نظر می‌رسد خطر ابتلا به ترومیوز در بیمارانی که 
هم آنتی‌بادی ضد کاردیوپولیپین و هم antiB2 GPT‏ را دارند 
بیشترین است. جزء عروقی داخل کلیه Jove‏ اصلی درگیری 
در کلیه است. اسکلروز شریانی به‌طور ELS‏ در شریان‌های 
قوسی و داخل لبولی دیده می‌شود. در بسیاری از موارد در 
شریان‌های داخل لبولی هیپرپلازی فیبروزی انتیما که 
مشسخصه آن ضخيم‌شدن Ll‏ نانویه به تکثیر 
میوفیبروبلاستیک شدید سلولی و رسوب در ماتریکس TIE‏ 


سلولی است. همراه با یوست پیازی‌شدن دیده می‌شود. 
فیبروز شریانی و شربانچه‌ای و انسدادهای فیبروزی و فیبری 
سلولی در بیش از دو سوم نمونه‌های بیوپسی وجود دارند. 
نکروز قشری و آتروفی کانونی قشری می‌توانند در نتیجه 
انسداد عروقی حاصل شوند. TMA‏ به‌طور شابع در 
بیوپسی‌های کلیه دیده می‌شود. هر چند نشانه‌های MAHA‏ 
و مصرف پلاکتی به‌طور معمول وجود ندارند. در نوع وخیم 
سندرم آنتی‌فسفولیپیده TMA‏ به‌طور خاص شایع است. 
گلومرولوپاتی‌های دیگر هم ممکن است در مبتلایان dy‏ سندرم 
آنتی فسفولیپید ثانویه. وجود داشته باشند, که عبارت‌اند از 
نفروپاتی مامبرانوس, بیماری تغییر ناچیز گلومرولواسکلروز 
فطعه‌ای کانونی» وگلومرولونفریت هلالی با رسوبات ایمنی اندک. 

عروق بزرگ هم می‌توانند در سندرم آنتی فسفولیپید 
درگیر شوند و می‌توانند هسته‌ای در نزدیکی محل انشعاب 
شریان کلیوی برای ترومبوز تشکیل دهند. ترومبوز ورید 
کلیوی هم می‌تواند رخ دهد و در بیمارانی که دارای لوپوس 
آنتی‌کواگولانت هستند و دچار پروتتینوری طیف نفروتیک 
می‌شوند» باید مدنظر قرار گیرد. امکان پیشروی به سوی 
بیماری کلیوی مرحله نهایی هم وجود دارد و ترومبوز می‌تواند در 
محل دسترسی عروقی" و آلوگرافت‌های کلیوی رخ دهد. 
فشارخون بالای تسریع شده شایع است. درمان نیازمند استفاده 
از داروی ضد انعقاد در plas‏ عمر است.گلوکوکور تیکوئیدها 
می‌توانند در فشارخون بالای تسریع شده مفید باشند. 
سرکوب ایمنی و تعویض پلاسما ممکن است برای درمان 
حمله‌های فاجعه‌آمیز سندرم آنتی فسفولیپید سودمند باشند 


اما خودشان ترومبوز راجعه را کاهش نمی‌دهند. 


سندرم HELLP‏ 
سندرم HELLP‏ (همولیز: افزابش آنزیم‌های کبدی, کاهش 
پلاکت‌ها) یک عارضهٌ خطرناک بارداری ناشی از آسیب 
عروق کوچک است. که در /۰/۲-۰/٩‏ از تمام بارداری‌ها و در 
۱۰-۰ موارد پره| کلامپسی شدید رخ می‌دهد. میزان مرگ 
و میردر این سندرم بین ۷/۴ تا ۸۲۴ است. سه ماه سوم 
شایع ترین زمان وقوع است. در ۸۱۰ موارد پیش از هفته ۲۷و 
در ۳۰ موارد پس از زایمان رخ می‌دهد. هر چند ارتباطی 


1- negative predictor factor 
2- iloprost 3- Antiphospholipid syndrome 


4- vascular access 


we 
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قوی بین سندرم HELLP‏ 9 پره| کلامپسی وجود دارده اما در 
حدود ZV‏ موارد پیش از آن پره‌اکلامپسی رخ نمی‌دهد. 
عوامل خطرساز عبارت‌اند از جایگزینی غیرطبیعی جفت» 
سابقه خانولدگی و افزایش سطح MRNA‏ جنینی برای 
۲1[ گیرنده یک فاکتور رشد اندو تلیوم عروقی) و اندوگلین. 
النپابی (پروتئین واکنشی «C‏ 1۳2سا[ و (IL-6‏ 9 
lo»‏ کلامپسی مبتلا هستند. 

نارسایی کلیه در نیمی از مبتلایان به سندرم HELLP‏ 
رخ می‌دهد. البته سیب‌شناسی آن به خوبی شناخته نشده 
است. شواهد محدود موجود مطرح‌کننده آن هستند که 
نارسایی کلیه Ares‏ هر دو بیماری پره| کلامپسی و نکروز حاد 
لوله‌ای است. یافته‌های بافت‌شناسی کلیه مشابه TMA‏ 
هستند و عبارت‌اند از تورم سلول‌های اندو تلیومی 9 انسداد 
مجرای داخلی مویرگ. اما ترومبوز داخل مجرایی به‌طور 
معمول وجود ندار. با این حال ترومیوزها در کلامپسی شدید 
و سندرم yale HELLP‏ هستتیل: با اینکه نارسایی ALS‏ 
می‌شود» LS‏ است. هماتوم‌های کبدی تحت کپسولی گاهی 
باعث پارگی خودبه‌خودی AS‏ می‌شوندء و می‌توانند تهدیدکننده 
حیات باشند. عوارض عصبی از قبیل انفارکتوس‌های مغزی» 
خونریزی مغز و ساقه مغزء و pl‏ مغزی عوارض دیگری هسنند که 
بالقوه تهدیدکنندهة Che‏ هستند. عوارض غیرکشنده عبارت‌اند 
از کنده شدن جفت. تابینایی دائم ay‏ علت رتینوپاتی مشابه 
پورچر" (ضایعه عروقی خونریزی‌دهنده و انسدادی 
رتینوپاتیء ادم ریوی» خونریزی» و مرگ جنینی. 

سندرم HELLP‏ خصوصیات مشترک بسیاری با 
MAHA‏ دارد. این yal‏ که هم gaHUS‏ هم TTP‏ می توانند با 
بارداری شعله‌ور شوند» تشخیص سندرم HELLP‏ رادشوارتر 
می‌کند. خطر ابتلا به سندرم HELLP‏ نیز در مبتلایان به 
سندرم آنتی‌فسفولیپید بیشتر است. سابقة ابتلا به MAHA‏ 
پیش از بارداری ارززش تشخیصی دارد. سطوح سرمی فعالیت 
3 در سندرم HELLP‏ کاهش Ly‏ است 
(حدود ۲۰-۶۰/) اما به حدی که در TTP‏ دیده می‌شود 
ZO)‏ >) نمی‌رسد. شناسایی نسبت ۷ کتات دهیدروژناز به 
آسپارتات آمیتو ترانسفراز ممکن است کمک‌کننده باشدء این 
نسبت در بیماران مبتلا به سندرم lo ys 9 HELLP‏ کلامپسی 


۲ ۱ اس list‏ معا رات کته یره gage AS‏ 
نداشته‌اند این نسبت ۲۹ به یک است. شاخص‌های دیگر 
مانند آنتی‌ترومبین ]11 ( که در سندرم HELLP‏ کاهش 
می‌یابد bal‏ در 11۳ کاهش نمی‌یابد) و D-dimer‏ (در سندرم 
HELLP‏ افرایش می‌یابد اما در TTP‏ افزایش نمی‌یابد) نیز 
شاید بتوانند به تشخیص کمک کنند. سندرم HELLP‏ 
به‌طور معمول خودبه خود پس از وضع حمل بهبود می‌یابده هر 
چند درصد کمی از موارد HELLP‏ پس از زایمان رخ 
می‌دهند. گلوکوکور تیکوتیدها ممکن است سبب کاهش 
شاخص‌های التهابی شوند» با این وجود دو کارآزمایی 
شاهددار تصادفی نتوانستند مزیتی برای آنها قائل شوند. 
تعویض پلاسما در مواردی که همولیز به گلوکوکور تیکوئیدها 
و/یاوضع حمل مقاوم است. باید مدنظر قرارگیرد» به خصوص 
اگر TTP‏ رد نشده باشد. 


leg‏ سلول داسی شکل! 

عوارض کلیوی بیماری سلول داسی‌شکل در نتیجه انسداد 
عروق مستقیم " در مدولای کلیه ایجاد می‌شود. فشار به 
نسبت پایین اکسیژن و اسمولاريتة VL‏ زمینه را برای 
پلیمریزه شدن هموگلوبین 5 و داسی‌شدن گلبول‌های قرمز 
فا ی عازن مارا ام شا 
هیپوستنوری» هماچوری» و نکروز پاپیلاری هستند AS)‏ 
ممکن است در صفت داسی نیز مشاهده شوند). ALS‏ 
به‌واسطه پروستا گلاندین‌ها از طریق افزايش جریان خون و 
GER‏ انیم موه این راگن بت age‏ زذ ی ها 
ممکن است توضیحی برای افت بیشتر GFR‏ به دنبال 
مصرف NSAID‏ توسط مبتلایان به بیماری سلول داسی 
شکل نسبت dy‏ سایرین باشد. گلومرول‌ها به‌طور تیپیک 
بزرگ می‌شوند. به نظر می‌رسد قطعه‌قطعه شدن درون 
مویرگی و فاگوسیتوز گویچه‌های سرخ داسی‌شکل مسوول 
ضايعةٌ مامبرانو پرولیفرا تیو مشابه گلومرولونفریت باشد و 
گلومرولونفریت قطعه‌ای کانونی در موارد پیشرفته تر مشاهده 
می‌شود. پرو تئینوری در 2۲۰-۳۰ از بیماران دیده می‌شود و 
پروتئینوری طیف نفروتیک با پیشرفت به سمت نارسایی 
کلیه همراه است. مهارکننده‌های ACE‏ بروتئینوری )| 


1- Purtscher-like retinopathy 


2- sickle cell nephropathy 3- vasa recta 
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کاهش می‌دهند. با این حال داده‌ای در خصوص جلوگیری از 
نارسایی کلیه موجود نیست. همچنین مبتلایان به بیماری 
سلول داسی بیشتر مستعد نارسایی حاد AUS‏ هستند. به نظر 
می‌رسد علت آن انسداد عروق کوچک ناشی از رابدومیولیز 
بیماری مزمن,» کلیه در ۱۲-۲۰ بیماران دیده می‌شود. با 
وجود شیوع بیماری کلیوی, در مبتلایان به بیماری سلول 
داسی Mol‏ به فشارخون YO‏ ناشایع است. 


BESS ses 
ترومبوز ورید کلیوی" می‌نواند با درد پهلو حساسیت به‎ 
لمس» هماچوری» کاهش سریع عملکرد کلیه» و پرو تئیتوری‎ 
و یا می‌تواند خاموش باشد. گاهی اوقات ترومبوز‎ US بروز‎ 
اقدامات تشحیصی برای شناسایی‎ cH ورید کلیوی در‎ 
آمبولی ربوی شناسایی می‌شود. ورید کلیوی چپ به‌طور‎ 
شایع تری درگیر می‌شود و دو سوم موارد هم دوطرفه‌اند. علل‎ 
سبب‌شناختی بیماری را می‌توان به سه دسته گسترده تقسیم‎ 
کرد. آسیب اندو تلیومی» استاز وریدی» افزایش انعقادپذیری.‎ 
هوموسیستینوری» مداخلات اندوواسکولار, و جراحی‎ 
می‌توانند سبب ایجاد آسیب اندو تلیومی شوند. از دست دادن‎ 
استاز در‎ als شیوع بیشتری دارد علت‎ dye آب که در جنس‎ 
اطفال است. استاز همچنین می تواند در اثر فشرده‌شدن و‎ 
ALS پیچ‌خوردگی وریدهای کلیوی ناشی از فرآیندهای‎ 
صفاقی همچون فیبروز خلف صفاقی و نتوپلاسم‌های شکمی‎ 
رخ دهسد. در سندرم آنتی‌فسفولیپید آنتی‌بادی ترومبوز‎ 
می‌تواند در گردش خون کلیوی اتفاق بیافتد. ترومبوز ورید‎ 
کلیوی می‌تواند ثانویه به سندرم نفروتیک بهویژه در‎ 
نفروپاتی مامبرانوس باشد. سایر وضعیت‌های آفزایش‎ 
انعقادپذیری که کمتر با ترومبوز ورید کلیوی همراه هستند‎ 
آنتی ترومبین» فاکتور‎ 9S gC عبارت‌اند از کمبود پرو تئین‌های‎ 
لیدن» بدخیمی منتشر» و مصرف داروهای ضد بارداری‎ ۷ 
خوراکی. سندرم نفرو تیک شدید نیز ممکن است بیماران را‎ 

مستعد ابتلا به ترومبوز ورید کلیوی AS‏ 

غربالگری تشخیصی می‌تواند با سونوگرافی داپلر انجام 
شود که از انجام سونوگرافی به تنهایی حساس‌تر است. CT‏ 
آنژیوگرافی حساسیتی قریب به ۱۰۰ دارد. 1۷11 آنژیوگرافی 
گزینه‌ای دیگر است که گران تر است. درمان ترومبوز ورید 
کلیوی عبارت است از درمان ضد انعقادی و درمان علت 


زمینه‌ای. ترومبولیز اندوواسکولار در موارد شدید می‌تواند 
مدنظر قرا یگیرد گاهی اوقات نفرکتومی برای عوارض 
تهدیدکنندة حیات انجام می‌شود. از صافی‌های وریداجوف 


اغلب برای جلوگیری از مهاجرت ترومبوزها استفاده می‌شود. 
نفرولیتیاز 


Gary ۱ 


لا ی یسیع اک SOR, ORR A VERRY‏ ار اک RRS‏ سای سس 


نفرولیتیاز یا بیماری سنگ کلیه یک موقعیت شایع. دردناک و 
مرتبط با نفرولیتیاز می‌شود که بیشترین میزان آن به درمان 
جراحی سنگ‌های موجود اختصاص می‌یابد. سنگ ممکن 
است طی فرآیند کریستالسازی ناشی از عوامل سنگ‌ساز در 
مجرای ادراری فوقانی شکل بگیرد و سپس به درون حالب 
کشنده بودن نفرولیتیاز امری نادر است. اما بیمارانی که 
کولیک کلیوی را پشت‌سر گذاشته‌اند آن را بدترین دردی که 
تاکنون تجربه کره‌اند گزارش می‌کنند. شواهدی که بر پایة 
آنها توصیه‌های بالینی شکل می‌گیرند از قوت کافی برخوردار 
نیستند؛ با این وجود اکثر متخصصین بر این عقیده‌اند که اگر با 
ارزیابی دقیق و توصیه‌های هدفمند بتوان از عود همه انواع 
ceils WR‏ کرت این آمردررخورد | کت آنها موف اش 
درمان پیش‌گیرانه می تواند مادام‌العمر باشد» بنابراین با درکی 
عمیق از این موقعیت باید مناسب‌ترین و قابل قبول‌ترین 
مداخلات ر برای بیمار طراحی کرد. 

انواع مختلفی از سنگ‌های کلیوی وجود دارند. از لحاظ 
بالینی شناسایی نوع سنگ از اهمیت برخوردار است زیر 
براساس آن پیشآگهی و انتخاب رژیم پیش‌گیرانه ایده‌آل 
J SS‏ می‌گیرد. سنگ‌های اگزالات کلسیم شایع ترین 
سنگ‌ها هستند (حدود VO‏ درصد)؛ به همین ترتیب 
سنگ‌های بعدی سنگ‌های فسفات کلسیمی (حدود ۱۵ 
درصد)» اسیداوریکی (حدود (duo yd A‏ استرووایت (حدود یک 


1- Renal vein thrombosis 
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درصد)» و سیستین (کمتر از یک درصد) هستند. بسیاری از 
سنگ‌ها مخلوطی ازانواع کریستال‌ها(به عنوان مثال اگزالات 
کلسیم و فسفات کلسیم) هستند و پرو تئین نیز در ماتریکس 
سنگ‌ها وجود دارد. به‌ندرت سنگ‌ها از داروهایی مانند 
آسیکلووبر ایندیناوین و تریامترن تشکیل شده‌اند. 

jae sees oes 
نگیرند می‌توانند نتایج فاجعه باری در پی داشته باشند و به‎ 
انتهایی منجر شوند. باید آموزش‎ Alo po بیماری کلیوی‎ 
استراتژی‌هایی جهت پیش‌گیری از عود سنگ و عوارض‎ 
با آن به پزشکان مدنظر قرار گیرد.‎ Lag yo 


آپیدمیولوژی 
ae‏ نفرولیتیاز یک بیماری clase‏ است. داده‌ها 
رٍ 7" مطرح‌کننده شیوع رو به افزایش این بیماری 
Eel‏ که احتمالا تاهی از aye‏ شدن سبک 
زندگی و علدات (به عنوان مثال تغییرات رژیم غذایی, 
افزايش شاخص توده بدن) می‌باشد. داده‌های سال‌های 
۷ تا ۲۰۱۰ تحقیقات سلامت ملی و ارزیابی تغذیه 
نشانگر آن است که تا ۱٩‏ درصد مردان و ٩‏ درصد زنان 
دستکم یک jb‏ در طول زندگی خود دچار سنگ کلیه 
می‌شوند. شیوع بیماری در بين آفراد سیاه‌یوست حدود ۵۰ 
درصد کمتر از سفیدپوستان است. میزان بروز نفرولیتیاز (به 
معنی میزان افرادی که پیش از این مبتلا نبوده‌اند و برای 
نخستین بار دچار سنگ کلیه شده‌اند) براساس سن» جنس و 
نزاد نیز تغییر می‌کند. حداکثر میزان بروز BV Le‏ در میان 
مردان در سن چهل سالگی حدود ۳/۵ نفر به آزای هر هزار نفر 
است و در سن ۷۰ سالگی به حدود ۲ نفر به ازای هر هزار نفر 
کاهش می‌یابد. در زنان سفیدیوست در Amd‏ چهارم زندگی 
میزان بروز سالانه حدود ۲/۵ نفر به ازای هر هزار نفر است؛ و 
در پنجاه سالگی و بالا تر به حدود ۱/۵ مورد به ازای هر ۱۰۰۰ 
نفر کاهش Yb co‏ علاوه بر هزینه‌های درمانی مرتبط با 
نفرولیتیازه این بیماری دارای اثری اقتصادی نیز می‌باشد 
چون افراد مبتلا اغلب در سنین اشتغال به کار قرار 3\ AS‏ 
هنگامی که فردی به سنگ کلیه مبتلا می‌شود» پیش‌گیری از 
عود آن ضرورت دارد. میزان عود منتشر شده براساس تعاریف 
9 روش‌های تشحیصی مورد استفاده منفاوت cel‏ برخی 
گزارشات بر 4b‏ وقایع علامت‌دار استوار است در حالی که 
سایرین براساس تصوبربرداری تدوین شده‌اند. اغلب 


صاحب‌نظران بر این عقیده‌اند که شواهد رادیوگرافیک وجود 


دومین سنگ کلیه باید جهت مطرح شدن عود بیماری مدنظر 
باشد حتی اگر Siw‏ مزبور هنوز علامت‌دار نشده باشد. 


موقعیت‌های طبي مرتمط 
نفرولیتیاز یک اختلال سیستمیک است. چند موقعیت که 
مستعدکنندة تشکیل سنگ هستند عبارت‌اند از سوء‌جذب 
گوارشی (مانند بیماری کرون» جراحی بای‌پس معده)» 
هیپریارا تیروئیدیسم اولیه, چاقی, دیابت شیرین نوع دوء و 
اسیدوز لوله‌ای دیستال کلیوی. تعدادی از سایر موقعیت‌های 
طبی که احتمال وجودشان در بیماران درای سابقة نفرولیتیا 
صفراوی, کاهش دانسيتة معدنی استخوان» و بیماری کلیوی مزمن. 

dy موقعیتی است که‎ (MSK) با مدولای اسفنجی‎ als 
صورت کالبدشناختی توصیف می‌شود و افراد دجار آن اغلب‎ 
دارای ناهنجاری‌های متابولیک هستند از جمله اینکه سطح‎ 
ادراری کلسیم در آنها بالاتر و سطح ادراری سیترات پایین تر‎ 
از میزان طبیعی است. و احتمال تشکیل سنگ‌های فسفات‎ 
کلسیم در آنها بالاتر است. از آنجا که امروزه اوروگرافی داخل‎ 
وریدی به ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرده موارد کمتری از‎ 
MSK تشخیص داده می‌شوند. خوشبختانه تشخیص‎ 5 
سبب تغییر روش ارزیابی یا توصیه‌های درمانی نمی‌شود؛‎ 
بنابراین در روند تشخیص نفرولیتیاز ضرورتی ندارد.‎ 

با وجود اينکه نفرولیتیاز به‌طور مستفیم سبب ایجاد 
UTI‏ در زمینه و جود یک Kes‏ مسدودکننده یک آورژانس 
اورولوژیک محسوب می‌شود ( چرک تحت فشار) و نیاز به 
A Lae‏ فوری به منظور برقراری مجدد Gh ye‏ خروجی ادرار دارد. 


با مدنظر داشتن فرآیندهایی که در روند کریستال‌سازی 
دخیل هستنه درنظر گرفتن ادرار به عنوان یک محلول 
پیجیده مفید است. فوق GLEN‏ شدن یک دیدگاه بالینی مفید 
است (نقطه‌ای که در آن غلظت ماده از حلالیت آن بیشتر 
می‌شود). اگرچه ادرار در اغلب افراد برای یک یا چند نوع 
کریستال فوق اشباع است» وجود مهارکننده‌های 
کریستال‌سازی در بیشتر افراد از سنگ‌سازی مداوم 
پیش‌گیری می‌کند مهم ترین مهارکننده تشکیل سنگ‌های 
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حاوی کلسیم از نظر بالینی سیترات موجود در ادرار است. با 
اینکه فوق اشباع بودن یک معیار محاسبه کردنی است 
(به‌طور مستقیم اندازه‌گیری نمی‌شود) و به صورت مطلوب 
فرآیند سنگ‌سازی را پیش‌بینی نمی‌کنده اما چون تلفیقی از 
فاکتورهای متعددی است که در جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته 
بررسی digit co‏ یک راهنمای مفید محسوب می‌شود. 

مطالعات اخیر الگوی مکانی آغاز فرآیند تشکیل سنگ 
را تغییر داده‌اند. در نمونه‌های بیوپسی US‏ افراد سنگ‌سان 
فسفات کلسیم در بافت بینابینی کلیه مشاهده شده است. این 
فرضیه مطرح است که فسفات کلسیم مذکور پایین به سمت 
پاپیلا گسترش می‌یابد و با آسیب زدن به اپیتلیوم پاپیلا 
مکانی sly‏ رسوب کریستال‌های فسفات کلسیم و اگزالات 
کلسیم فراهم می‌آورد. بخش عمدهٌ سنگ‌های اگزالات 
کلسیم بر روی فسفات کلسیم موجود در رأس پاپیلای کلیه 
ESM)‏ راندال ) رشد می‌کنند. بنابراین فرآیند سنگ‌سازی 
ممکن است سال‌ها پیش از شناسایی یک سنگ قابل 
تشخیص از نظربلینیء آغاز شدهباشد فرآیندهای دخیل در 
رسوب بینابینی در دست تحقیق هستند. 


عوامل خطرداز 

عوامل خطرساز ابتلا به نفرولیتیاز را می‌توان به عوامل مربوط 
به رژیم غذایی» غیرمر تبط با رژیم غذایی يا ادراری تفسیم 
کرد. این عوامل خطرساز براساس نوع سنگ و مشسخصات 
بالینی متفاوت هستند. 


عوامل خطرساز مربوط به رژیم غذایی بیماران مبتلا به 
سنگ اغلب رژیم غذایی خود را تغییر می‌دهند؛ بنابراین 
مطالعاتی که به صورت گذشته‌نگر رژیم غذایی را ارزیایی 
می‌کنند ممکن است در اثر تورش بازخورد" دچار مشکل 
شوند. برخی مطالعات که ارتباط بین رژیم غذایی و تغییرات 
ایجاد شده در ترکیبات سنگ‌زای ادرار را مورد بررسی قرار 
داده‌اند. اغلب از درجه فوق اشباعی محاسبه شده استفاده 
کرده‌اند. با این حال ترکیب ادرار به صورت کامل میزان خطر 
را پیش‌بینی نمی‌کند و همگی اجزایی که میزان خطر را 
pais‏ مه ابا ترجه Ae‏ ای تساط 
نمی‌شوند. بنابراین بهترین روش تحقیقاتی برای بررسی 
ار تباطات رژیمی عبارت‌اند از مطالعات آینده‌نگری که در 
حقیقت تشکیل سنگ رابه عنوان یک پیامد درنظر 


می‌گيرند. آن دسته از عوامل مرتبط با رژیم غذایی که با 
افزایش خطر نفرولیتیاز همراه هستند عبارت‌اند از پرو تئین 
حیوانی, اگزالات» سدیم. سا کاروز, و فروکتوز. عوامل مر تبط با 
رژیم غذایی دارای خطر کمتر عبارت‌اند از کلسیم» پتاسیم و فیتات. 


کسیم نقش کلسیم موجود در رژیم غذایی توجه ویزه‌ای 
می‌طلبد. با وجود آنکه در گذشته چنین تصور می‌شد AS‏ 
کلسیم موجود در رژیم غذایی سبب افزایش خطر ابتلا به 
بیماری سنگ کلیه می‌شود. انحام چند dalle‏ مشاهده‌ای 
آینده‌نگر و کارآزمایی بالینی تصادفی شاهددار نشان داده 
خطر تشکیل سنگ همراه است. این کاهش خطر ناشی از 
افزایش دریافت کلسیم ممکن است ناشی از کاهش جذب 
روده‌ای اگزالات موجود در رزیم غذایی باشد که سبب کاهش 
میزان اگزالات موجود در ادرار می‌شود. پایین بودن دریافت 
می‌تواند در کاهش دانسيتهٌ استخوانی در افرادی که ALS‏ 
سنگ‌ساز دارند نقش داشته باشد. ممنوع است. 

با وجود فرآهمی زیستی مشابه» مصرف مکمل کلسیم 
موجود بین میزان خطرات ناشی از کلسیم رژیم غذایی و 
مکمل کلسیم باشد يا به علت PVE‏ بودن میزان نام کلسیم 


مصرفی و در نتیجه افزایش دفع کلسیم ادراری رخ دهد. 


اگزالات اگزالات موجود در ادرار هم از تولید درونزاد آن و 
هم از جذب اگزالات رژيم غذایی منشأً می‌گیرد. به odd‏ 
فراهمی زسیتی پایین و اغلب متفیر آن» بخش عمدذ اگزالات 
موجود در غذا ممکن است a‏ آسانی جذب نشود. با این حال 
ممکن است میزان جذب در افراد دارای کلیةٌ سنگ‌ساز بیشتر 
باشد. با وجود آنکه مطالعات مشاهده‌ای نشانگر آن هستند 
که اگزالات رژیم غذایی تنها یک عامل خطرساز ضعیف 
تشکیل iS‏ محسوپ می‌شود» اما اگزالات موجود در ادرار 
یک عامل خطرساز قوی برای تشکیل سنگ‌های OMS‏ 
میزان بالای اگزالات LL‏ مفید واقع شود. 


1- Randall’s Plaque 2- recall bias 


aD 


TT 
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alge plu‏ مغذ ی چند bale‏ دیگر نیز در فررآیند تشکیل سنگ 
نقش دارند و مورد مطالعه قرار گرفته‌اند. مصرف بالاتر 
پرو تئین حیوانی می‌تواند سبب افزایش دفع کلسیم و 
اسیداوریک و کاهش دفع ادراری سیترات شود و همه این 
بودن دریافت ساکاروز و سدیم به‌صورت مستقل از دریافت 
پتاسیم سبب کاهش دفع کلسیم می‌شود و بسیاری از 
غذاهای غنی از پتاسیم به دلیل محتوای قلیایی خوده سبب 
افزایش دفع ادراری سیترات می‌شوند. سایر عوامل مر تبط با 
رژیم غذایی که ارتباطی نامنسجم با کاهش خطر سنگ 
دارند عبارت‌اند از منیزیم و فیتات. 

مصرف مکمل‌های ویتامین ۲ با افزایش خطر تشکیل 
شنک aul Cry lel‏ مره است که | Se‏ ته‌دلیلن 
افزایش سطح اگزالات در ادرار می‌باشد. بنابراین باید به 
بیمارانی که aS‏ آتها سنگ اگزالات کلسیمی تولید می‌کند 
توصیه کرد که از مصرف مکمل‌های ویتامین 6 خودداری 
کنند. با اینکه ممکن است مصرف دوزهای بالای مکمل 
ویتامین sly Br‏ بیماران خاصی که مبتلا به هیپراوگزالوری 
Foi‏ یک هستند» مفید واقع می‌شود» فایده کاربرد مکمل 


کاهش حجم ادرا, افزایش می‌یابد. در صورتی که برون‌ده 
ادراری کمتر از یک لیتر در روز باشد» خطر تشکیل سنگ 
بیش از دو برابر می‌شود. دریافت مایعات تعیین‌کنند؛ اصلی 
ree‏ ادرار re‏ 9 اهمیت مصرف مایعات در پیش‌گیری از 
تشکیل سنگ در مطالعات مشاهده‌ای و یک کارآزمایی 
تصادفی شاهددار نشان داده شده است. مطالعات مشاهده‌ای 
نشان داده‌اتد که مصرف قهوه» چای. شراب» 9 آبجو با کاهش 
خطر تشکیل سنگ همراهی دارد. مصرف نوشیدنی‌های 
افزایش hdd‏ 


عوامل خطرساز غیرمرتبط با رژیم غذایی سن, MS‏ 
اندازه بدن» و محیط عوامل خطرساز مهمی برای نفرولیتیاز 
محسوب می‌شوند. میزان jay‏ بیماری سنگ کلیه در مردان 
سفیدپوست میانسال بیشتر از همه است. اما سنگ ALS‏ 


میزان شیوع در مناطق جغرافیایی مختلف متفاوت است و 
بیشترین میزان شیوع در ایالات جنوب شرقی آمریکا مشاهده 
شده است. افزایش وزن خطر تشکیل سنگ را افزایش 
می‌دهد و افزایش شیوع نفرولیتیاز در ایالات متحده ممکن 
است تا حدی ناشی از افزایش شیوع چاقی باشد. آن دسته از 
ادرار شوند» از جمله کار در محیطی داغ يا فقدان دسترسی 
آسان به آب يا یک سرویس بهداشتی» ملاحظاتی میم 
محسوب می‌شوند. 


عوامل خطرساز ادراری حجم ادرار همان‌طور که پیش 
از این دکر شد. کاهش حجم ادرار سبب افزايش غلظت 
عوامل سنگ‌ساز می‌شود و یک عامل خطرساز شایع است که 
به آسانی قابل تعدیل است. یک کارآزمایی بالینی تصادفی 
ould‏ افزايیش مصرف مایعات در بالابردن حجم ادرار و 
کاهش خطر عود Siw‏ را نشان داده است. 


a‏ ادرار yg FYE‏ میزاندفع کلسیم ادراری احتمال 
سکیا سنگ‌های اک OVI‏ کاس و (cenit Silas‏ 
افزايش می‌دهد. با وجود کاربرد واه هیپرکلسیوری در اغلب 
جهت افتراقی دفع کلسیم ادراری طبیعی و غیرطبیعی از 
یکدیگر» وجود ندارد. در حقیقت به نظر می‌رسد ارتباط بین 
کلسیم ادرار و خطر سنگ خطی و پیوسته باشد؛ بنابراین باید 
از کاربرد یک آستانه فرضی خودداری کرد. سطح دفع ادراری 
است؛ با این حال مکانیسم‌های آن به درستی شناخته 
نشده‌اند. یکی از عوامل دخیل در این مسئله بیشتر بودن 
جذب گوارشی کلسیم استه بازگردش بیشتر استخوان (همراه 
با کاهش دانسیته معدنی استخوان) می‌تواند عامل دیگری 
برای این مسئله محسوب شود. از دست دادن کلیوی کلسیم 
بهصورت اولیه, همراه با کاهش غلظت کلسیم سرم و افزایش 
سطح سرمی هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ (و طبیعی بودن 
سطح ۲۵- هیدروکسی ویتامین (D‏ نادر است. 


۱گرالات ادراری ‏ افزایش دفع ادراری اگزالات احتمال 
تشکیل سنگ‌های اگزالات کلسیمی را می‌افزاید. همان طور 
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که در خصوص کلسیم ادرار توضیح داده bud‏ دفع ادراری 
«غیرطبیعی» اگزالات نیز فاقد یک تعریف مشخص مورد 
پذیرش عموم است. از آنجا که ار تباط مابین اگزالات ادراری و 
خطر سنگ‌سازی خطی و پیوسته است» دسته‌بندی bole‏ دفع 
ادراری اگزالات در ارزیابی میزان خطر کمک‌کننده نیست. دو 
منبع برای اگزالات ادراری وجود دارند که عبارت‌اند از تولید 
درونزاد آن, و دریافت اگزالات از طریق رژیم غذایی» اگزالات 
رژیم غذایی عامل عمده محسوب می‌شود و در ضمن منبعی 
است که می‌توان آن را تعدیل کرد. قابل توجه است که 
cab,»‏ بالاتر کلسیم از رژیم غذایی سبب کاهش جذب 
اگزالات از دستگاه گوارش می‌شود و بنابراین میزان اگزالات 
ادرار را کاهش می‌دهد. 


سیترات ادراری سیترات ادراری یک مهارکنندهٌ طبیعی 
تشکیل سنگ‌های حاوی کلسیم محسوب می‌شود» پنابراین 
کاهش دفع ادراری سیترات سبب افزايش خطر تشکیل 
سنگ می‌شود. بازجذب سیترات تحت تأثیر pH‏ داخل 
سلول‌های Ae)‏ نزدیک است. اسیدوز متابولیک از طریق 
افزایش بازجذب سیترات cod yo YL‏ سبب کاهش دفح 
سیترات می‌شود. با این حال در تعداد قابل توجهی از بیماران 
سیترات ادرار به دلایلی نامعلوم پایین باقی می‌ماند. 


اسیداوربک ادرار در افرادی که مصرف بیش از حد 
پورین دارند و در موارد نادر ژنتیکی که سبب تولید بیش از حد 
اسیداوریک می‌شوده سطح ادراری اسیداوریک افزایش 
می‌یابده که یک عامل خطرساز برای تشکیل سنگ‌های 
اسیداوریکی محسوب می‌شود. به نظر نمی‌رسد این ویژگی با 
افزایش خطر تشکیل سنگ‌های اگزالات کلسیمی مرتبط 
باشد. 
7 ادرار 21 ادرار بر میزان حلالیت برخی از انواع 
کریستل‌ها موثر است. سنگ‌های اسیداوریکی تنهازمانی 
شکل می‌گیرند که 213 ادرار ۵/۵ یا کمتر از آن باشد» در حالی 
fhe lias‏ تشکیل ,بتگاهای classed‏ کلسمس در ند 
ادراری ۶/۵ یا بالاتر بیشتر است. سیستین در PH‏ ادراری 
بالاتر قابلیت انحلال بیشتری دارد. سنگ‌های اگزالات 
کلسیمی تحت تأثیر ]9 ادرار قرار نمی‌گيرند. 


عوامل خطرساز ژنتیکی a‏ ایجاد 
نفرولیتیاز در افرادی که دارای سابقهٌ خانوادگی 
بیماری سنگ کلیه هستند. بیش از دو polyps‏ 
است. این ارتباط احتمالاً ناشی از ترکیب استعداد ژنتیکی و 
مواجهه با عوامل محیطی مشابه است. با آنکه برخی از 
اختلالات مونوژنیک سبب ایجاد نفرولیتیاز می‌شوند. عوامل 
دخیل در ایجاد اشکال شایع بیماری سنگ lS‏ باید 
شناسایی شوند. 


دو مورد از شایع ترین اختلالات نادر مونوژنیک که سیب 
تشکیل سنگ می‌شوند و ویژگی‌های آنها به خوبی مشخص 
هیپرا گزالوری Ads)‏ یک اختلال اوتوزوم مغلوب است که 
سیب تولید بیش از حد اگزالات به صورت درونزاد توسط کبد 
می‌گیرند و کریستال‌ها در اعضای بدن رسوب می‌کنند.رسوب 
اگزالات کلسیم در پارانشیم کلیه می‌تواند در نهایت سبب 
نارسای کلیه شود. سیستینوری یک JMS!‏ اوتوزوم مغلوب 
دیگر است که سبب بازچذب غیرطبیعی آمینواسیدهای 
سیستین,ء که حلالیت کمی دار سبب نشکیل سنگ‌های 
سیستینی می‌شود. سنگ‌های سیستینی در عکس Boke‏ 
رادی‌وگرافی قابل مشاهده هستند و اغلب dy‏ صورت 
سنگ‌های شاخ گوزنی یا سنگ‌های دو طرفه متعدد تظاهر 
می‌کنند. حمله‌های مکرر انسداد 9 ابزارگذاری‌های۱ مکرر 
می‌توانند سبب JUS]‏ مزمن کلیوی شوند. 


رویکرد به بیمار: 
نفرولیتیاز 


در حال حاضر راهکارهای مبتنی بر شواهد که مورد توافق 
عمومی گسترده باشد. برای ارزیابی و درمان نفرولیتیاز 
وجود ندارد. با «fle cyl‏ روبکردهابی استاندارد برای 
برخورد با بیماران مبتلا به نظاهرات حاد و مزمن وجود 
دارند که می‌توان از آنها برای هدابت ارزیابی بالینی 
استفاده کرد. 


1- instrumentation 
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به‌طور تبپیک برای aKa!‏ یک سنگ کلیه تا حذی 
رشد کند که از لحاظ بالینی به اندازه‌ای قابل شناسابی 
برسد هفنه‌ها نا ماه‌ها زمان لازم Cowl‏ (و اغلب بسیار 
آما تشکیل و رشد سنگ ار نظر بالینی به وضوح بی‌سر و 
صدا است. پیش از آنکه نشانه‌ها (به‌طور مثال هماچوری) 
ممکن است سنگ برای سال‌ها با حتی دهه‌ها در کلیه به 
صورت بدون علامت وجود داشته باشد. بنابراین درک این 
حرکت سنگ به داخل حالب قابل انشاب A‏ زمان 
که سبب به حرکت درآمدن سنگ می‌شوند ناشناخته‌اند. 


تظاهرات بالینی و تشخیص افتراقی دونوع تظاهرات 
Suu‏ شایع برای افراد مبتلا به وقایع حاد مر تبط با سنگ 
وجود دارند که عبارت‌اند از کولیک کلبوی و هماچوری 
آشکار بدون درد. کولیکث کلبوی یک نام‌گداری اشتباه 
است چون درد به‌ طور تبیبیک هیچ‌گاه به طور کامل پرطرف 
نمی‌شود بلکه بیشتر شدت آن تغییر می‌کند. اغلب 
هنگامی که یک سنگ به داخل حالب حرکت مي‌کند» 
ناراحتی با آغاز ناگهانی درد یک طرفة gla‏ شروع 
می‌شود. شدت درد می‌تواند به سرعت افزایش بابد و هیچ 
عامل تخفیف‌دهنده‌ای وجود ندارد. این درده که اغلب 
اوقات با تهوع و گاهی‌اوقات با اسنفراغ همراه است» 
ممکن اس براساس مکان فرارکیری سنگبه تقاط 
دیگر تیر LAS)‏ در صورت گیرافتادن سنگ در بخش 
فوقانی حالب» ممکن است درد به سمت جلو تبر بکشد؛ 
اگر سنگ در بحش تحتانی حالب باشد. درد می‌تواند در 
مردان به بیضه همان طرف با در زنان به لابیای همان 
طرف تبر بکشد. گاهی‌اوقات بیمار دجار هماچوری آشکار 
و فاقد درد است. 

ممکن است plo‏ تشخیص‌ها با کولیک حاد کلیوی 
اشتباه شوند. در صورت گیرافتادن سنگ در محل اتصال 
حالب به لگنچة راست, ممکن است علایم نمای علایم 
کله‌سیستبت حاد را تقلید کنند. در صور تی که حالب را در 
Abas‏ عبور آن از روی a‏ راست SI‏ بلوک کند» علایم 
می‌توانند نمای آباندیست حاد را تقلید کنند» و اگر انسداد 


در AS‏ چپ نکن Bl‏ ممکن Cul‏ با دی تیکولیت خاد 
اشتباه شود. گبرافتادن سنگ در حالب در محل اتصال 
حالب dy‏ مثانه سبب می‌شود plow‏ دچار نکرر ادرار و نیاز 
اورژانس به ادرار کردن شود. علایم اخیر در سیماران زن 
می‌تواند به تشخیص نادرست سیستیت باکتریایی 
منتهی شود؛ ادرار حاوی گویچه‌های سفید و قرمز خواهد 
og‏ اما کشت shal‏ مسنفی است. وجود یک سنگ 
مسدودکننده به همراه عفونت پروگزیمال می‌تواند به 
صورت پیلونفریت حاد نظاهر کند. وقوع UTI‏ در شرابط 
انسداد حالب یک اورژانس پزشکی محسوب می‌شود و 
نیازمند برقراری سریع جریان ادرار از طریق کارگذاشتن 
یک استنت در حالب یا یک لول نفروستومی ترایوستی 
است. سایر بیماری‌هایی که باید در تشخیص افتراقی 
مدنظر باشند عبارت‌اند از دردهای عضلانی یا اسکلتی. 
زونه زخم دئودنوم. آنورسم آتورت شکمی» بیماری‌های 
تناسلی» تنگی حالب» و انسداد حالب در آثر موادی غیر از 
سنگ مانند لخته خون با پایبلای کنده شده. فر آیندهای 
خارج مجرایی می‌توانتد حالب را تحت فشار فرار دهند و 
آن مسدود کنند؛ با اين حال از آنجا که ابن فرآیندها 
آغازی تدریجی ti bd‏ به‌طور تیپیک با کولیک کلیوی 


تشسخیص و مداخلات یافته‌های شیمیایی سرم به‌طور 
Sami‏ طبیعی هسنند اما شمارش گویچه‌های سفید 
معمول گویچه‌های سفید و قرمز خون و گاهی کریستال‌ها 
را نمایش می‌دهد (سکل ۲۳۲-۱ فقدان هماچوری 
ردکننده وجود سنگ نیست به‌ویژه در مواردی که سنگ 
به‌طور کامل جریان آدرار ly‏ مسدود کرده باشد. 

بالینی» و آزمایش ادرار مطرح می‌شود. بنابراین ممکن 
درمان poe‏ ضرور نی نداشته باشد. تشخیص با انحام 
یک مطالعه تصویربرداری مناسب صورت می‌گیرده انجام 
CT‏ پیجشی" ارجح است چون حساسیت بسیار بالایی 


1- Helical CT 
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مرسوم سنگ‌های شفاف رادیولوژیکی نامیده می‌شدند) 
را فراهم می‌آورد و نیازی به استفاده از bales‏ حاجب 
رادیسوگراقیکی ندارد (نکل ۳۴۲-۲ CT‏ پیچشی 
سنگ‌هایی به کوچکی یک مبلی‌متر را نیز شناسابی 
می‌کند که در ple‏ روش‌های تصویربرداری احتمال دارد 
تشخیص داده نشوند. به‌طور تیپیک CT‏ پیچشی وجود 
Siw‏ حالب b‏ شواهد عبور اخیر آن را نمایش می‌دهد 
(به‌ طور Slee‏ هیدرونفروز پا مخطط شدن بری‌نقریک) در 
حالی که با عکس ساده شکم (کلیه/ حالب/ مثاته, با 
(KUB‏ ممکن است وجود سنگ در حالب با کلبه» حتی اگر 
حاحب‌اشعه باشد» تشخیص داده نشود؛ و اطلاعات مورد 
نظر در خصوص انسداد نیز فراهم نمی‌شود. سونوگراقی 
شکمی از این Cu jo‏ برخوردار است که فاقد پرتوتابی 
است و اطلاعاتی در خصوص هبدرونفروز فراهم می‌آورده 
ولی حساسیت آن از CT‏ کمتر است و تنها کلیه و احتمالا 
سنگ‌های حالب به روش سونوگرافی قابل شناسابی نیستند. 

بسیاری از بیمارانی که برای نخستین بار دچار حملة 
کولیک می‌شوند به بخش اورژانس مراجعه می‌کنند. 
کار آزمابی‌های تصادفی نشان داده‌اند که jo geri‏ داروهای 
ضدالتهایی غیراستروئیدی تزریقی (مانندکتورولاک) به 
65101 اپیوئیدها در تخفیف علایم کارآیی دارد و عوارض 
جانبی آنها نیز کمتر است. تجویز بیش از حد مایعات مفید 
نیست؛ بنابراین هدف حفظ حجم طبیعی بدن است. در 
صور تی که بتوان درد را به میزان کافی کنترل کرد و بیمار 
ار به مصرف مایت یه صورت خوراکی باشدهمی‌توان 
از بستری کردن بیمار خودداری کرد. کاربرد یک Sob lall‏ ممکن 
است بنواند مبزان دفع خودبه خودی سنگ را افزابش دهد, 

انجام مداخلات اورولوژیکی WL‏ به تعویق انداخته 
شود مگر در صورت وجود شواهد Gal UTI‏ بودن 
احنمال عبور خود به خود سنگ (به عنوان منال اندازه 
سنگ ۶ میلی‌متر يا بیشتر باشد یا یک ناهنجاری 
کالبدشناختی وجود داشته (aus‏ با درد غبرقابل کنترل. 
می‌توان به روش سبستوسکوبی بک استنت در حالب کار 
گذاشت لبکن on!‏ روش به‌طور تیییک نباز به بی‌هوشی 
عمومی دارد. و استنت می‌تواند به شدت بیمار را ناراحت 
if‏ سبب abou!‏ هماچوری آشکار شود و خطر ایجاد 
UTI‏ )1 افزایش دهد. 


در صورت وجود اندیکاسیون انحام مداخله اندازهه 
مکان؛ و ترکیب سنگ؛ کالبدشناسی مجرای ادراری؛ و 
میزان تجربه آورولوزیست مناسب‌ترین نوع مداخله را 
تعیین می‌کنند. سنگ‌شکنی از خارج بدن با امواج شوکی! 
غیر تبهاجمی‌ترین انتحاب است که در آن از امواج شوکی 
تولید شده در خارج بدن برای قطعه قطعه کردن سنگ 
استفاده می‌شود. با یک رویکرد اندواورولوژیکی می‌توان 
سنگ را به وسیله سبد خارج کرد با از طریق لیزر قطعه 
قطعه کرد. برای خارج کردن سنگ‌های بزرگ قسمت 
فوقانی محر استفاده از نفروستولیتو تومی تراپوسنی با 
بیشترین احتمال موفقبت را دارد. پیشرفت‌های به دست 
آمده در رویکردها و ابزارهای اورولوژیک نیاز به 
روش‌های جراحی باز از جمله اور ترولیتونومی یا 
stele‏ را فرب از oa‏ برده است. 


ارزیابی & منظور بیش‌گیری از سنگ بیش از نیمی از 
افرادی که برای نخسنین بار دچار سنگ شده‌انده ظرف 
۰ سال دوباره دجار عود سنگ خواهند شد. برای 
شناسایی عوامل مستعدکتنده نیاز به بک ارزیابی دقیق 
است تا بتوان با تعدیل آنها خطر تشکیل سنگ جدید را 
کاهش داد. مبادرت به ارزیابی حتی پس از وفوع اولین 
Siw dle‏ نیز مناسب است زبرا عود شایع است و به‌طور 
معمول با تعدیل کم هزینه سبک زندگی يا سایر درمان‌ها 
می‌توان از آن پیش‌گیری کرد. 


شرح dle‏ یک شرح حال دقیق که از بیمار و بررسی 
اسناد پزشکی او به دست آمده است ub‏ شامل تعداد و 
plas‏ حمله‌ها (افتراق عبور سنگ از تشکیل سنگ) و 
ارزیابی‌هاء و درمان‌های به کار رفته باشد. Siw‏ در مورد 
dale‏ مصرف داروهای موّتر بر UTI‏ جراحی لاغری» 
نفرس, فشارخون بالاء و دیابت شیرین نیز لازم است. 
سابقهقامیلی بیماری سنگ کلیه می‌تواند نشانگر 
استعداد ژنتیکی باشد. digs‏ فهرست کامل نسخه‌های 
اخبر تجویز شده و داروهای بدون نسخه مصرف شده 
توسط بیمار و مکمل‌های ویتامين و مواد معدنی نیز 


1- Extracorporeal shock wave lithotripsy 
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ضرورت دارد. مرور سیستم‌ها باید بر شناسایی عوامل 
سبب‌شناختی ممکن مرتبط با حجم ادرار ples) Gel‏ 
ado‏ نامحسوس ریاه آب» کاهش دریافت مایعات) و 
سوءجذب گوارشی و همچنین اطمینان از دفعات ادرار 
کردن slow‏ طی روز و در طول شب متمرکز باشد. 

شواهد غیرقابل انکار فراواتی نقش مهم رژیم عذایی 
را در بیماری سنگ کلبوی نشان داده‌اند. بنابراین سابقه 
غذایی wl‏ شامل اطلاعاتی در خصوص عادات غذایی 
معمول (وعده‌های غذایی و مبان وعده‌ها میزان در بافت 
کلسیم: مصرف غذاهای سرشار از اکرالات eel‏ 
ریواس» سیب‌زمینی)» و میزان دریافت مایعات (شامل 
نوشیدنی خاصی که به‌طور تیپیک مصرف می‌شود) باشد. 


diy Lao‏ بالینی در معاینه بالینی باید وزن. فشارخون» 
حساسیت زاوية دنده‌ای - مهره‌ای do‏ لمس» و pol‏ 
اندام‌های تحتانی و همچنین نشانه‌های بیماری 
سیستمیک دیگر از حمله هیپرپاراتبروئیدیسم اولیه و 
نقرس by‏ ارزیابی کرد. 


ارزیابی آزما یسگاهی سطوح سرمی آلکترولیت‌ها (جهت 
کشف هبپوکالمی یا اسیدوز لوله‌ای کلبوی» کرآتینین» 
کلسیم. و اسیداوریک در صور تی که به تازگی اندازه گیری 
بود sub‏ پاراترمن اندازه گیری شود اعلت ستسلم ۲۵ 
هصیدروکسی ویتامین ( در همراهی یاراتورمون 
اندازه‌گیری می‌شود تا بنوان موارد فزایش یافته 
پارا تورمون در زمبنه کمبود ویتامین 1 را شناسایی کرد. 

ادراری می‌تواند اطلاعات مفیدی فراهم آورد. در افرادی 
که دارای سنگ‌های بدون عللامت odie, gly‏ هستند 
حضور گویچه‌های قرمز و سفید در ادرار امری شایع است. 
در صورت شک به وجود عفونت ادراری باید کشت ادرار 
نشان دهد (شکل ۳۴۲-۱ و به شناسابی نوع سنگ 
کمک کند و در ضمن اطلاعاتی پیش‌آگهی دهنده نیز 
فراهم می‌آورد چون دفع ادراری کریستال یک Sole‏ 


نتایج حاصله از نمونه‌های ادرار بیست و حهار ساعته 
سنگ بنای توصیه‌های درمانی را تشکیل می‌دهند. 
مطرح نمودن توصیه‌های مربوط به تعدیل سبک زندگی 
را Ub‏ نا تکمیل جمع‌آوری ادرار به تعویق انداخت. در 
یک ارزیابی oh‏ بیمار باید دست‌کم دو نمونة ادرار بیست 
و چهار ساعته را در حین مصرف رژیم غذایی معمول و 
میزان معمول مصرف مایعات خود حمع‌آوری کند. حجم 
ab‏ کلسیم اگزالات» سبترات؛ اسیداوریک» سدیم» 
پتاسیم. فسفره DH‏ و کرانینین باید اندازه‌گیری شوند. در 
صورت امکان تعیین مبزان حالت فوق اشباع‌شدگی 
محاسبه شده نیز اطلاعاتی را فراهم می‌آورد. میزان دفع 
بیست و چهار dicks‏ بسیاری از عوامل مطرح شده در 
روزهای مختلف تفاوت‌های چشمگیری دارند؛ بنابراین 
پیش از ملزم ساختن بیمار به تغییر طولانی‌مدت سبک 
زندگی یا تجویز دارو برای او سنجش این مقادیر در دو 
digas‏ جمع‌آوری شده. از اهمیت برخوردار است. تفسیر 
نتایج ادرار ببست و چهار ساعته wh‏ با نوجه به این 
موضوع صورت گیرد که نمونه‌ها به‌طور معمول در 
تعطیلات آخر هفته جمع‌آوری می‌شوند که بیمار در منزل 
است و عادات فرد در محل کار با خارج از منزل می تواند به 
صورت چشمگیری منفاوت باشد (اين نفاوت می تواند 
مفید با زیان‌آور باشد). انحام آزمایشات اختصاصی از 
جمله تجویز دوز بارگذاری کلسیم با محدودیت آن توصیه 
نمی‌شود چون تاًثبری بر توصیه‌های بالینی ندارد. 

در صورت فراهم بودن سنگ با قطعه‌ای از آن بررسی 
ساختار سنگ ضرورت دارد. بیماران را باید به آوردن 
سنگ‌های دفع‌شده برای بررسی تشویق نمود. از روی 
نتایج ادرار بیست و چهار ساعته نمی‌توان نوع سنگ را با 
اطمینان تعیین کرد. 


تصویربرداری روش تشخیصی استاندارد طلایی CT‏ 
چرخشی بدون ماده حاجب است. در صور تی که در حملة 
حاد ببماری ploul CT‏ نشده Lob‏ با ید راجهت تعیین 
دقبق بار Kaw Gb‏ مدنظر داشت. در یک تصویربرداری 
Sloss ye‏ ممکن است سنگ‌های بافی‌مانده تشخیص 
داده نشوند و عبور بعدی آنها به اشتباه یک سنگ جدید 


1- spiral 
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jag ES‏ ت ادراری ay‏ دست آمده از بیماری که میتلا dy‏ سنگ‌های اگزالات کلسیم است (جپ) و بیماری که 
۳29 و (راست) . کریستال‌های اگزالات کلسیم دی هیدرات از نظر شکل به‌صورت هرم‌هایی دوسویه هستند و کریستال‌های 


سیستین شش وجهلی wd‏ 


cols tol بدون‎ CT تصویر کرونال‎ .۲ 

و 
است. یک سنگ مسدودکننده در قسمت دیستال حالب چپ در 
سطح مهرهٌ ٩۱‏ مشاهده می‌شود که حداکثر اندازةٌ آن ۱۰ میلی‌متر 
است. هیدروآور ترونفروز شدید و مخطط شدن چربی بری‌نفریک چپ 
مشاهده می‌شود. علاوه بر این یک سنگ شش میلی‌متری 


غیرمسدودکننده نیز در SuSE‏ بین قطبی کلیه چپ وجود دارد. 


تلقی شود. در چنین شرایطی ممکن است به خاطر سنگی 
که از پیش موجود بوده است. بی‌دلیل رژیم طبی 
پیش‌گیرانه تغییر کند. 

توصیه‌های مربوط به تصویربرداری پیگیری را باید 
برای هر بیمار طراحی کرد؛ در حالی که CT‏ بهترین 
اطلاعات را فراهم می‌آورد. میزان دوز بر نوتابی آن نیز 
بالا تر از plo‏ روش‌ها انست؛ بنابراین تتها در صور تی باید 
از CT‏ استفاده شود که نتایج آن سبب تغبیر توصیه‌های 
بالینی شوند. با وجود حساسبت ely‏ تره سونوگرافی 
کلیوی با تهیه KUB‏ به‌طور تبپیک برای به حداقل 
رساندن مواجهه با پر تو با لحاظ کردن محدودیت‌هاء مورد 
استفاده قرار می‌گبرند. 


توصیه‌ها به منظور 
بیش‌گبری از تشکیل سنگ به نوع سنگ و نتایج ارزیابی 
متابولیک بستگی دارند. پس از رد احتمال علل تانوبة 
هیپربارا تبروئید یسم fatal‏ باید بر تغییر ترکیب ادرار به 
منظور کاهش خطر تشکیل سنگ جدید تمرکز کرد. 


۳۴ 
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عناصر تشکبل‌دهنده ادرار متغیرهایی بیوسته هستند و 
خطر مر تبط پا آنها نیز پپوسته است؛ بنابراین هیچ Sibel‏ دقيقي 
وجود ندارد. طقه‌بندی به دو دسته «طبیعی» و «غیرطبیعی» 
می‌تواند گمراه کننده باشد و باید از آن خودداری کرد. 

درار رقیق احتمال کرپستال‌سازی را برای همه انواع 
سنگ‌ها کاهش می‌دهد. حجم ادرار Wb‏ دست‌کم دو لیتر 
در روز باشد. از آنجا که میزان دفع نامحسوس مایع و 
دریاقت ale‏ از طریق منابع غذایی متفاوت است, میزان 
تام مایع دریافتی مورد jlo‏ برای افراد مختلف متفاوت 
است. بهنر آن است که به جای تعیین اینکه چه میزان 
glo‏ بابد نوشیده شود» بیمار ;\ آگاه ساخت که براساس 
حجم ادرار Comey‏ و چهار ساعته‌اش به چه میزان بیشتری 
نوشیدن ماپعات احتیاج دارد. به عنوان منال در صور تی که 
حجم ادرار روزانه ۱/۵ لیتر باشد باید به پیمار توصیه کرد 
تا دست‌کم روزانه ۰/۵ لیتر مایع بیشتر از قبل بنوشد Li‏ 
حجم ادرارش به میزان هدف ۲ لیتر در روز برسد. 


توصیه‌هایی برای انواع Ob‏ سدگ 
اگزالات کلسيم عوامل خطرساز تشکیل سنگ‌های 
اگزالات کلیسم عبارت‌اند از بالاتر بودن کلسیم eal‏ 
بالا تربودن اگزالات oll‏ و پایین تر بودن سیترات ادرار. 
این نوع سنگ در طیف فیزیولوژیک نسبت به PH‏ 
حساس نیست. 

در افرادی که میزان دفع ادراری کلسیم بیشتر است» 
درصد بالاتری از کلسیم خورده شده جذب می‌شود. با این 
وجود محدودیت کلسیم رژیم غذایی مفید نیست و در 
حفیقت Slate!‏ زیان‌آور بودن آن مطرح است (به مبحث 
«عوامل خطرساز مربوط به رژیم غذایی» رجوع کنید). در 
یک کارآزمایی تصادفی بر روی مردانی با میزان کلسیم 
ادراری بالاو سنگ‌های اگزالات کلسیامی عودکننده رژيم 
غذایی حاوی ۱۲۰۰ میلی‌گرم کلسیم و مصرف کم سدیم و 
پروتئین حیوانی در مقایسه با کاربرد رژیم غذایی حاوی 
کلسیم پایین (۴۰۰ میلی‌گرم در روز) به‌طور چشمگیری 
تشکیل سنگ را کاهش داد. از مصرف بیش از حد کلسیم 
(بیش از ۱۲۰۰ میلی‌گرم در روز) باید خودداری کرد. 

مصرف یک دیورتیک تیازیدی با دوزی بیش از 
مقدار مورد استفاده در درمان فشارخون بالا می تواند 
به‌طور قابل ملاحظه‌ای دفع ادراری کلسیم را کاهش دهد. 


چندین کار آزمایی تصادفی شاهددار نشان داده‌اند که 
دیورتیک‌های تیازیدی قادر هستند میزان عود 
سنگ‌های اگزالات کلسیمی را قریب به ۵۰ درصد کاهش 
دهند. در صورت تجویز تیازید محدودیت سدیم رژیم 
غذایی جهت دست‌یابی به کاهش مورد نظر در دفع 
ادراری کلسیم ضرورت دارد. با وجود آنکه ممکن است 
بیس فسفونات‌ها دفع ادراری کلسیم را در برخی افراد 
کاهش tims‏ اما هیچ داده‌ای در خصوص اینکه این 
کلاس دارویی می‌تواند سبب کاهش تشکیل سنگ شود 
Ly‏ خیر وجود ندارد؛ بنابراین در حال حاضر برای 
پیش‌گیری از سنگ نمی‌توان مصرف بیس‌فسفونات‌ها را 
به تنهایی توصیه کرد. 

کاهش اگزالات ادرار نیز به نوبه خود از حالت فوق 
اشباع اگزالا تکلسیم می‌کاهد. در بیماران مبتلا به اشکال 
شایع نفرولیتیاز خودداری از مصرف دوزهای بالای 
مکمل‌های ویتامین C‏ تنها راهکار شناخته شده برای 
کاهش تولید درونزاد اگزالات می‌باشد. 

اگزالات یک محصول نپایی متابولیک است» 
yal pli‏ هر مقدار از اگزالات رژیم غذایی که جذب شود در 
ادرار دفع خواهد شد. کاهش جذب اگزالات برونزاد دو 
رویکرد دارد. رویکرد نخست اجتناب از مصرف غذاهای 
حاوی مقادیر CYL‏ اگزالات از جمله اسفناج» ریواس» و 
سیب‌زمینی می‌باشد که منطقی به نظر می‌رسد. با این 
حال محدودیت شدید مصرف اگزالات با کاهش عود 
سنگ همراه نبوده است و به‌طور کلی می‌تواند برای 
سلامتی yal hj‏ باشد چون مانع از دریافت فواید بسیاری 
از مواد غذایی می‌شود که به غلط سرشار از اگزالات درنظر 
گرفته شده‌اند. اندازه گیری محتوای اگزالات مواد غذایی 
goa)‏ مثال فراهمی زیستی) در بالین»مورد اختلاف‌نظر 
است. قابل توجه است که جذب اگزالات با افزایش 
دریافت کلسیم کاهش می‌یابد؛ بنابراین باید افرادی که 
میزان اگزالات ادراری‌شان بالاتر از حد مطلوب است 
تشویق کرد تا به میزان کافی از کلسیم استفاده کنند.فلور 
میکروبی روده می تواند میزان جذب آگزالات را تغییر دهد 
و این امر به وجود باکتری‌های تخریب‌کننده اگزالات 
بستگی دارد. با این حال. در حال حاضر درمانی برای 
تغییر فلور میکروبی که دفع اگزالات ادراری را در درازمدت 
به نحوی مطلوب تحت SE‏ قرار دهد وجود ندارد. 
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برش گنه og‏ وکین زرشگتهای 
اگزالات کلسیم و فسفات کلسیم است. مصرف مقادیر 
بالای مواد غذایی سرشار از مواد قلیایی (نظیر میوه‌ها و 
سبزیجات) قادر است میزان سیترات ادراری را افزایش 
دهد. در بیمارانی که سیترات ادراری پایینی دارند و تعدیل 
رژیم غذایی میزان سیترات ادراری آنها را به میزان کافی 
افزایش نمی‌دهد. افزودن مکمل قلیایی (به‌طور تیپیک 
سیترات پتاسیم) سبب افزایش دفع ادراری سیترات 
خواهد شد. باوجودی که نمک‌های سدیم از جمله 
بی‌کرینات سدیم در افزایش میزان سیترات ادرار Bye‏ 
هستند» ولی به دلیل اثرات نامطلوب سدیم بر دفع ادراری 
کلسیم» به‌طور تیپیک باید از مصرف آن خودداری کرد. 

گزارش‌های پیشین مطرح‌کننده آن بود که بالاتر 
بودن سطح اسیداوریک ادرار ممکن است خطر تشکیل 
سنگ‌های اگزالات کلسیم را افزایش دهد ولی مطالعات 
جدیدتر این ارتباط را تأیید نمی‌کنند. با این حال در یک 
کارآزمایی تصادفی شاهددار مصرف آلوپورینول در 
بیماران مبتلا به سنگ کلیه و سطح بالای اسیداوریک 
ادرار سبب کاهش عود سنگ شده است فقدان ار تباط 
als‏ شطع ان یاوریک ilps)‏ و نگ های اکاات 
کلسیمی مطرح‌کننده آن است که مکانیسم زمینه‌ای 
متفاوتی باعث این اثرمفیدآلوپورینول شده است. 

ممکن است تعدیل بیشتر رژیم‌های غذایی در 
کاهش عود سنگ مفید باشد. محدودیت پرو تین حیوانی 
غیرلبنیاتی (نظیرگوشت قرمز, گوشت مرغ» غذاهای 
دریایی) یک رویکرد منطقی است و می تواند منجر به دفع 
SVL‏ سیترات و کاهش دفع کلسیم شود علاوه بر این 
کاهش دریافت سدیم به کمتر از ۲/۵ گرم در روز ممکن 
است سبب کاهش دفع ادراری کلسیم شود. دریافت 
ساکاروز و فروکتوز باید به حداقل رسانده شود. 

رژیم ‘DASH‏ (رویکردهای رژيم غذایی با هدف 
توقف فشارخون (VL‏ به منظور تداوم یک الگوی رژیمی 
که نسبت به دست‌کاری مواد مغذی خاص برای بیماران 
عملی‌تر باشد یک Sal,‏ مناسب و آسان را ارایه کرده 
است. کار آزمایی‌های تصادفی نشان داده‌اند که رژیم 
DASH‏ سبب کاهش فشارخون شده است. در حال 
حاضر تنها داده‌های مطالعات مشاهده‌ای در دسترس قرار 
دارند و آنها نشانگر ارتباط معکوس قوی و پایداری مابین 
کاربرد رژیم ۲0۸2و خطر تشکیل سنگ هستند. 


فسفات کلسیم " سنگ‌های فسفات کلسیمی عوامل 
خطرساز مشترکی با سنگ‌های | گزالات کلسیمی دارند که 
عبارت‌اند از غلظت بالای کلسیم ادراری و غلظت oak‏ 
سیترات ادراری, اما به عوامل دیگری نیز باید توجه کرد. 
سطح بالای فسفات ادراری و بالاتر بودن PH‏ ادرار 
(به‌طور تیپیک > ۵/ع) با افزايش احتمال تشکیل 
سنگ‌های فسفات کلسیم همراه هستند. سنگ‌های 
دیستال کلیه و هیپریارا تیروئید یسم اولیه شایع تر هستند. 

در خصوص توصیه‌های پیش‌گیرانة مخصوص 
بیمارانی که کلیه آنها سنگ‌های فسفات کلسیمی 
می‌سازند کار آزمایی تصادفی خاصی انجام نشده است» 
celebs‏ تمرکز مداخلات بر تعدیل عوامل خطرساز 
شناخته شده قرار دارد. دیور تیک‌های تیازیدی (همراه با 
محدودیت سدیم) ممکن است جهت کاهش کلسیم 
ادراری به کار sg)‏ همان طور که در قسمت سنگ‌های 
اگزالات کلسیمی مورد Soy‏ قرا گرفت. در بیماران دارای 
سطح پایین سیترات ادراری مکمل‌های قلیایی (نظیر 
سیترات پتاسیم) ممکن است برای افزایش غلظت 
سیترات ادرار به کار روند. با این حال 011 ادرار این بیماران 
باید به دقت کنترل شود چون مکمل‌های قلیایی 
می‌توانند PH‏ ادرار را افزایش دهند و به این ترتیب خطر 
بالقوهٌ تشکیل سنگ را بالا ببرند. کاهش فسفات رژیم 
غذایی می تواند با کاهش add‏ ادراری فسفات مفید واقع شود. 


اسیداوریک دو folic‏ خطرساز عمده برای ایجاد 
سنگ‌های اسیداوریکی عبارت‌اند از PH‏ پایین مداوم 
ادرار و دفع بالای اسیداوریک. pH‏ ادرار بیشترین تأثیر را 
بر میزان علالیت اسیناوریک درد galls‏ سنگ بناي 
Glee‏ تقاکیل سگ‌های زاستاوز یکی یبارت 
است از افزايش pH‏ ادرار. در حالی که اسیدی کردن ادرار 
به سادگی قابل انجام نیست. با افزايش دریافت غذاهای 
سرشار از قلیا (نظیر میوه‌ها و سبزیجات) و کاهش دریافت 
غذاهای تولیدکننده اسید (نظیر گوشت حیوانات) می‌توان 
به سادگی ادرار را قلیایی کرد. در صورت لزوم, می‌توان با 
استفاده از مکمل نمک‌های بی‌کربنات و سیترات 
(سیترات پتاسیم ارجح است) به pH‏ هدف ۶ تا ۷ طی 
شب و روز دست یافت. 


1- Dietary Approaches to Stop Hypertension 
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تولید اسیداوریک میزان دفع ادراری آن را تعیین 
می‌کند. اسیداوریک محصول نهایی متابولیسم پورین 
ست؛ بتابراین کاهش مصرف مواد غذایی حاوی پورین 
می تواند دفع ادراری اسیداوریک ر کاهش دهد. دانستن 
این نکته مهم است که سح سرمی اسیداوریک به کسر 
دق رز ستاوریکت: مه مارد یرای ام لاعانی در 
خصوص دفع ادراری اسیداوریک فراهم نمی‌کند. به 
عنوان مثال در افرادی که تولید اسیداوریک و به همراه a‏ 
کسر دفعی اسیداوریک بالایی دارده میزان دفع ادراری 
تک با اد ais‏ که کم رم 
اسیداوریک وی طبیعی be)‏ حتی یایین) خواهد بود. در 
صورتی که قلیایی کردن ادرر به تنهایی موثرواقع نشودو 
تعدیل رژیم غذایی سبب کاهش کافی اسیداوریک ادرار 
نگردد» استفاده از مهارکننده‌های گزانتین اکسیداز نظیر 
آلوپورینول یا فبوکسوستات می‌تواند دفع اسیدلوریک 
ادراری را تا ۴۰ الی ۵۰ درصد کاهش دهد. 


سیستین دفع ادراری سیستین به سادگی قابل تعدیل 
نیست. محدودیت درازمدت سیستین در رژیم غذایی 
آسان نیست و احتمال موفقیت آن پایین است؛ بنابراین 
باید برای پیش‌گیری از تشکیل سنگ‌های سیستینی بر 
افزايش حلالیت سیستین تمرکز کرد. ممکن است بتوان با 
مصرف دارویی که به صورت کووالانسی به سیستین 
متصل می‌شود (تیوپرونین و پنی‌سیلامین) و دارویی که 
pH‏ ادرار را افزایش می‌دهد dy‏ این هدف دست یافت. dy‏ 
دلیل بهتر بودن الگوی عوارض جانبی, تیوپرونین انتخاب 
ارجح است. داروی قلیایی‌کننده ارجح سیترات پتاسیم 
است چون نمک‌های سدیم می توانند سبب افزایش دفع 
سیستین شوند. حفظ حجم بالای ادرار در پیش‌گیری از 
dom‏ سنگ‌ها و به‌ویژه در بیماران مبتلا به سیستینوری 
بخشی ضروری از رژیم پیش‌گیرانه را تشکیل می‌دهد. 


استرووایت سنگ‌های استرووایتی که سنگگ‌های ناشی 
از عفونت یا سنگ‌های ترپل فسفات نیز نامیده 
می‌شوند تنها هنگامی تشکیل می‌شوند که بخش 
فوقانی مجاری ادراری دچار عفونت ناشی از با کتری‌های 
تولیدکننده اوره‌آز نظیر پروتتوس میرابیلیس, کلسیلا 
پنومونیه» یا گونه‌های پرووبدنسیا شود. اوره‌آز تولید شده 


توسط این باکتری‌ها اوره را هیدرولیز می‌کند و می‌تواند 
pH‏ ادرار را به سطوح فراتر از سطح فیزلوژیکی (بیش از (A‏ 
Yb‏ ببرد. سنگ‌های استرووایتی می‌توانند به سرعت رشد 
کنند و لگنچة کلیه را پر نمایند (سنگ‌های شاخ گوزنی) 

سنگ‌های اسنرووایتی باید به‌طور کامل توسط یک 
اورولوژیست خارج گردند. می‌توان با پیش‌گیری از 
عفونت‌های مجاری ادراری از تشکیل سنگ‌های جدید 
ممانعت به عمل آورد. در بیمارن مبتلا به 11 تآهای راجعه 
مجاری فوقانی (نظیر کسانی که تخلیه ادراری UST‏ به 
طریق جراحی تغییر داده شده است يا افراد مبتلا به ات 
نخاعی) می‌توان استوهیدروکسامیک اسید را که مهارکنندة 
اوره‌آز است مدنظر داشت؛ با این حال به علت احتمال ایجاد 
عوارض جانبی» این دارو باید با احتیاط مصرف شود. 
پیگیری بلندمدت 
در کل رژیم‌های پیش‌گیرانه‌ای که پیش از این توضیح 
داده شدند فرآیند پاتوفیزیولوژیکی زمینه‌ای را درمان 
نمی‌کنند. بنابراین این توصیه‌ها به‌طور تیپیک باید در 
Job‏ زندگی بیمار پیگیری شوند و طراحی توصیه‌ها به 
نحوی قابل پذیرش برای بیمار ضرورت دارد چون خاطرة 
وقایع حاد مرتبط با سنگ پاک خواهد شد و بیماران اغلب 
عادات قدیمی خود را از سر خواهند گرفت (نظیر مصرف 
نا کافی مایعات)» بنابراین پیگیری بلندمدت جهت 
اطمینان یافتن از اينکه آیا slew‏ از رژیم پیش‌گيرانة خود 
ییروی می‌کند ضرورت دارد و موجب کاهش مورد نظر در 
خطر ایجاد سنگ جدید خواهد شد. 

آقدام به پیگیری تصویربرداری باید با دقت طراحی 
شود. بسیاری از بیمارانی که دچار حملات راجعة کولیک 
کلیوی می‌شوند. به آورژانس مراجعه می‌کنند و اغلب dy‏ 
ات ۱07 وس که SCT‏ سین 
اطلاعات را فراهم می‌آورد» اما دوز پرتوتابی ناشی از آن 
نیز به مراتب بیش از عکس ساده شکم (KUB)‏ است. 
ستگتهای Bag’‏ ممکن است KUBY‏ تشعیصن Sls‏ 
نشوند و توانایی سونوگرافی در تعیین اندازه و تعداد 
سنگ‌ها محدود است. به حداقل رساندن پر توتابی باید 
یکی از اهداف در برنامه‌ریزی پیگیری بلندمدت باشد و 
ge wh‏ آن و دست‌یابی به اطلاعات تشخیصی تعادل 
برقرار گردد. 


۱ گروه تبادل جزوات پزشکی‎ @Tabadol_Jozveh 


انسداد مجاری 
ادراری 


Julian ۲. ۲ 


۳۳۴ 


انسداد جریان ادرار و به دنبال آن استاز و افزايش فشار 
مجاری ادراری» کارکرد کلیه و مجاری ادراری را مختل 
می‌سازد و یک علت شایع نارسایی کلیوی حاد و مزمن 
می‌باشد (نفروپاتی انسدادی)؛ اگر انسداد در مراحل اولیه 
برطرف گردد. نقایص عملکردی معمولا به‌طور کامل بهبود 
می‌يابند. با این حال انسداد مزمن ممکن است‌موجب کاهش 
دائمی توده کلیوی (آتروفی کلیه) و توانایی دفعی آن شود و 
همین طور استعداد ابتلا به عفونت موضعی و تشکیل سنگ را 
افزایش دهد. بنابراین تشخیص زودهنگام و درمان سریع 
برای به حداقل رساندن اثرات مخرب انسداد بر ساختار و 
کارکرد Al‏ ضروری است. 
انسداد gl ye‏ ادراری می‌تواند نتیجه انسداد SNS‏ 
فقلی Gees AWE shane‏ 
بدون وجود انسداد ثابت در سیستم تخلیه ادرار باشد. انسداد 
منک Sas‏ اسر فرط Gl‏ مرا Bl cae Sl‏ 
کالیس‌های کلية تا نسوراغ کتارچی «ییشایزاه رخ دهد DiS‏ 
Re‏ ی مان قاط ego‏ خات Ales aie)‏ 
alle‏ گرد مان وسوزاع peli les alls‏ شایع اشستاه 
می‌باشند. هنگامی که انسداد بالاتر از سطح مثانه باشد 
اتساع یک‌طرفه حالب (هیدرواورتر) "و سیستم لگنچه‌ای - 
کالیسی" کلیه (هید رونفرون)" رخ می‌دهد؛ ضایعات واقع در 
سطح مثانه و یا پایین تره موجب درگیری دوطرفه می‌شوند. 
اشکال شایع انسداد در جدول ۳۴۳-۱ آورده شده‌اند. در 
دوران کودکیء ناهنجاری‌های مادرزادی مانند باریک‌شدن 
پیوستگاه حالب به لگنچه و ورود غیرطبیعی حالب به مثانه 
شایع ترین fle‏ هستند. ریفلا کس مثانه به حالب "در LE‏ 
عفونت دستگاه ادراری يا انسداد گردن مثانه اغلب با افزایش 
سن بهبود می‌يابد. تعبیه دوبارة حالب در مثانه در صور تی که 


ریفلاکس شدید باشد و احتمال بهبود خودبه‌خود نداشته 
باشد یا عملکرد کلیه بدتر شود و یا در صورت تکرار عفونت 
ادراری باوجود درمان ضد میکروبی طولانی‌مدت 
eee amy emia,‏ اند سای مه مر 
هیدرونفروز پره‌ناتال شود و اگر شدید باشد می‌تواند به 
عفونت‌های ادراری راجعه و ایجاد جوشگاه کلیوی در دوران 
کودکی ختم شود. دریچه‌های خلفی پیشابراه» شایع‌ترین 
علت هیدرونفروز دوطرفه در پسران هستند. در بزرگسالان 
انسداد مجاری ادراری ygba,(UTO)‏ عمده ناشی از نقابص 
اکتسایی است. تومورهای لگنی» سنگ‌ها و تنگی پیشایراه 
اکثریت موارد را تشکیل می‌دهند. بستن یا آسیب حالب طی 
عمل جراحی لگن یاکولون می‌تواند موجب هیدرونفروز شود 
که در موارد بک‌طرفه» ممکن است تشخیص داده نشسود. 
اوروپاتی انسدادی ممکن است ننیجه نئوپلاسم‌های خارجی 
(کارسینوم دهانه رحم یاکولون) و ی اختلالات التهابی نیز 
باشد. لنفوم و تتوپلاسم‌های لگنی یاکولونی با درگیری ALS‏ 
صفاقی از علل انسداد حالب هستند. ۵۰ درصد مردان بالای 
چسهل سال سمکن است در اتر هیپرتروفی خوتل خیم 
پروستات دچار علایم درگیری مجاری ادراری تحتانی باشند 
اما این علایم می‌توانند بدون انسداد خروجی مثانه نیز رخ دهند. 
اختلال عملکردی > Ob‏ ادرار هنگامی رخ می‌دهد 
که دفع ادراردر آثر غیرطبیعی شدن مراکز کنترل ادراری در پل 
مغز یا ساکروم تغییر کند. این مسئله می‌تواند فاقد علامت 
باشد یا با علایم مجاری ادراری تحتانی مانند تکرر ادرا 
احساس فوریت ادراری» فوریت و بی‌اختیاری پس از دفع 
ادراره شب‌ادراری» زورزدن هنگام chal ada‏ جریان کند ادرا 
اشکال در شروع ادرارن یا احساس تخلیه نا کامل همراه بافند. 
در شرح حال باید به دنبال تروماء آسیب پشت» جراحی, 
دیابت» مشکلات عصبی يا روان‌شناختی» و داروها بود. علل 
آن عبارت‌اند از مثانه نوروژنیک» که اغلب با یک حالب 
آدینامیک ol pam‏ است و ریفلا کس مثانه به حالب. ریفلا کس 
می‌تواند درکودکان سبب هیدروور تر و هیدرونفروز یک‌طرفه 
یا دو 48,6 شدید شود. احتباس ادراری می‌تواند حاصل 
مصرف داروهای آلفا آدرنرژیک و آنتی‌کولینرژیک و همچنین 


2- ureterovesical junction 
4- Pyelocalyceal 
6- vesicoureteral reflux 


1- ureteropelvic junction 
3- hydroureter 

5- hydronephrosis 

7- posterior urethral valves 
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۳۵ 


خروجی dike‏ اور ترا 
مادرزادی 
تنگی با انسداد محل اتصال حالب ‏ لگنجه انسداد گردن مثانه دریچه‌های خلفی پیشابراه 
تسنگی با انسداه flail fore‏ حالب - متانه و اورتروسل دریحه‌های قدامي پیشابراه 
ریفلاکس تنگی ‏ _ 
اورتروسل تنگی مدا 
حالب خلف ورید اجوف (رتروکاوال) فیموزیس 
نقایص اکتسابی داخلی 
سنگ‌ها هیپربلازی خوش خیم پروستات تنگی 
النهاب سرطان پروستات تومور 
عفونت سر طان منانه سنگ‌ها 
تروما سنگ‌ها logy‏ 
پاییلای کنده شده نورویاتی دیابتی فیموزیس 
تومور بیماری طناب تحاعی 
لخته‌های خون داروهای انس تی‌کولینرژدک و آنتاگونیست‌های 

آلفاآدرنرژیک 
نقایس اکتسایی خارجی 
رحم باردار کارسینوم سرویکسء»کولون leg‏ 
فییروز خلف صفاقی leg‏ 
آنوربسم آثورت 
لیومیوم رحم 
کارسینوم رحم بروستات» مثانهکولون, رکتوم 
نهوم 
بیماری التهابی لگنء اندومتریوز 


بسته شدن تصلافی حین جراحی 


نیز تاد رنهاب 


اثرات همودینامیک اثرات لوله‌ای ویژگی‌های بالینی 
حاد 
4 جریان خون کایوی 1 فشار حالب و وله درد (نساع کیسول) 
GFR |‏ 4 بازجذب "لا اور آب آزوتمی 
4 جریان خون est Yoho‏ الیگوری با آنور ale‏ 
1 پروستاگ لاندین‌های متسع‌کنندة 
مزمن 
4 جریان خون کلیوی 1 اسمولاریته مدولا ازوتمی 
GFR $f‏ 4 توانایی تغلیظ فشارخون بالا 
0 بروستاگلاندین‌های متقیض‌کنندة hat‏ ساختمانی» آتروفی ای برآدراری غیرحساس 45 AVP‏ 
رگ‌ها و عملکرد انتقال "هلا , > , 11 دفع سدیم در ادرار (ناتربورز) 
t‏ تولید رنین - آنزبوتانسین اسیدوز هیبرکالمیک» هبیرکلرمیک 
رفع اتسداد 
cul yb t‏ در هر نفرون (اوره» Pome 5 As ls shal ; (NaCt‏ اثر از 


وجود فاکتورهای Pl‏ بور تیک دست دادن Na’‏ 2ص 2 Mg’‏ 9 آب 
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داروهای آوپیوئیدی باشد. هیدرونفروز در بارداری ناشی از 
اثرات شل‌کنندة پروژسترون بر عضلات صاف لگنچه کلیه» و 
فشرده شدن حالب توسط رحم بزرگ شده است. 
ابزارهای تشخیصی جهت شناسایی انسداد 
کالبدشناختی شامل آندازه‌گیری‌های جریان ادراری و 
بای‌مانده ادراری پس از دفع ادرار می‌باشند. 
سیستوآور تروسکوپی و مطالعات اورودینامیک را می‌توان 
جهت ارزیابی مرحله پرشدن (سیستومتری)» ارتباط حجم - 
فشار مثاند. پذیرش۱ مثانه, و ظرفیت؟ مثانه در بیماران 
علامت‌دار به کار برد. ارزیایی جریان -فشار انقباض پذیری و 
مقأومت خروجی مثانه ,\ طی دفع ادرار ارزیابی ی گرد در 
زنان انسداد مثانه, با فشار بالا مشخص می‌شود در حالی که 
در مردان تشخیص انسداد خروجی متانه بر le‏ میزان 
چرپان و فشارهای دفع ادرار استوار تن کاربرد 
سیستواور تروگرام حین دفع ادرار می‌تواند در ارزیابی تخلیه 
ناکامل 9 آسیب‌شناسی گردن مثانه 9 پیشابراه مفید باشد. 


خصوصیات بالینی و پاتوفیزیولوژی 
پاتوفیزیولوژی و خصوصیات بالینی انسداد مجاری ادراری 
(UTO)‏ در جدول ۲۴۲-۲ خلاصه شده است. درد شایع ترین 
علت مراجعه بیمار به پزشک می‌باشد. علت درد در انسداد 
مجاری ادراری, اتساع سیستم جمع‌کننده یا کپسول کلیه 
است. سرعت ایجاد اتساع بیشتر از میزان آن در تعیین شدت 
درد دخالت دارد. انسداد فوق مثانه‌ای ay Wes cls‏ علت 
گیرکردن سنگ در حالب (فصل (PPV‏ با درد بسیار شدیدی 
همراه است که SYS‏ کلیوی نامیده می‌شود. درد اغلب dy‏ 
قسمت‌های تحتانی شکمم بیضه‌هاء یا لابیاها انتشار 
lage‏ در aie‏ علل تدریجی‌تر انسداده مانند تنگی 
مزمن پیوستگاه cle‏ مثانه» ممکن است درد مختصری 
ایجاد کنند یا موجب هیچ دردی نشوندء ولی کلیه مبتلا را 
به‌طور کامل تخریب AUS‏ درد پهلو که تنها هنگام دفع ادرار 
ایجاد شود» وجه مشخصه برگشت ادرار از مثانه dy‏ حالب است. 
انسداد جریان ادراری منجر به افزایش فشار 
هیدروستا تیک در aol‏ قبل از مکان انسداد می‌شود. به‌و جود 
آمدن این فشار منجر به درد اتساع سیستم 
جمع‌کننده در کلیه» و افزايش فشار داخل لوله‌ای که آغازگر 
اختلال عملکرد لوله‌ای است» می‌شود. از آنجا که افزايش 
فشار هیدروستاتیک در فضای ادراری گلومرول‌ها بروز 


ube‏ روند GAVE‏ کاهش می‌یابد و یا کاملاً متوقف 
می‌شود. 

هنگامی که کارکرد دفعی کلیه کاملاً مختل شود ازوتمی 
ایجاد می‌شود. این حالت اغلب در انسداد دهانه خروجی 
مثانهء انسداد دوطرافه حالب یا لگنچه کليد, یبا بیماری 
یک‌طرفه در فردی که تنها یک کلیه فعال دارده روی می‌دهد. 
هنگامی که نارسایی حاد کلیه با آنوری همراه باشد. ay Lb‏ 
انسداد دوطرفه Jal‏ شک نمود. هر بیمار با نارسایی SHS‏ 
چه فاقد توجیه. یا دارای سابقه نفرولیتیان هماچوری دیابت 
شیرین, بزرگی پروستات» جراحی لگن, تروماء یا تومور باید از 
نظر انسداد مجاری ادراری بررسی شود. 

در شرایط حاد» انسداد نسبی دوطرفه ممکن است با 
احتباس سدیم و ایجاد ادرار غلیظ ازوتمی پیش‌کلیوی را 
تقلید کقد. اما با طولاتی‌شدن انسداه علایم بلی‌اوری و 
شب ادراری" به‌طور شایعی انسداد نسبی مچاری ادراری را 
همراهی می‌کنند که علت آنها کاهش قدرت تغلیظ کلیه 
می‌باشد. اختلال در بازجذب تراسلولی نمک در Uo)‏ نزدیک» 
شاخه ضخیم مدولایی صعودی cabin‏ و سلول‌های مجرای 
جم‌کننده به علت تنظیم کاهشی پروتئین‌های انتقالی 
ازجمله سدیم پتاسیم آدنوزین تری‌فسفاتازه هم انتقال‌دهندة 
(NKCC) 201‏ در شاخه ضخیم صعودی» و JULY‏ 
اپیتلیومی (ENaC) Na”‏ در سلول‌های مجرای جمع‌کننده 
است. پیامدهای این امر عبارت‌اند از ناتوانی در تولید ادرار 
بدون نمک (ناتریورز) و از دست‌رفتن هیپر تونیسيتة مدولا که 
باعث اختلال در تغلیظ ادرار می‌شود. og Me‏ بر تأثیرات 
مستقیم بر مکانیسم‌های انتقال cog gal‏ افزايش PGE2‏ (به 
علت تحریک 0026-2)» آنژیو تانسین I‏ (با تنظیم کاهشی 
انتقال دهنده‌های "32)»و پپتیدهای ناتریور تیک دهلیزی و 
یا نوع ANP) B‏ یا (BNP‏ (به cde‏ افزايش حجم در بیمار 
ازو تمیک) در کاهش بازجذب نمک در طول نفرون نقش 
دارند. 

بدتنظیمی کانال‌های آبی آکواپورین - ۲ آب در مجرای 
جمع‌کننده در ایجاد پلی‌اوری نقش دارد. این نقص معمولاً به 
تجویز وازوپرسین جواب نمی‌دهد و در نتیجه نوعی از دیابت 
بی‌مزةٌ نفروژنیک محسوب می‌شود. 


1- Compliance 2- Capacity 


3- nocturia 
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7 ] عدم‌وجود هیدرونفروز 


]| اقدام دیگری‌برای 
]| انسداد لازم‌نیست 


از طریق پوست 


| اوروگراقی آنتروگرادو نفروستومی ra‏ 
ی ۳ : شود 


: الکوریتم رویکرد تشخیص برای انسداد دستگاه ادراری در نارسایی کلیوی توجیه نشده 


نارسایی کلیوی توجیه نشده 
سونداژ مثانه انجام شود 


شک زیادی وجود دارد 


آوروگرافی رترو گراد و استنت 
حالب لحاظ شود 


JSS‏ ۲۲۳-۱ رویکرد تشخیصی برای انسداد دستگاه ادراری در نارسایی کلیوی بدون توجیه. 


نوسانات گسترده در برون‌ده ادراری در بیمار مبتلا به 
ازوتمی همواره باید مطرح‌کنندة احتمال UTO‏ متناوب Ly‏ 
نتم هراق ماع SU‏ یاف مکی است 
کم‌آبی و هیپرناترمی شدید ایجاد شود. اما همانند آنچه در 
مورد fle‏ دیگر عملکرد ضعیف AUS‏ مطرح است دریافت 
نمک و آب بیش از حد می‌تواند به ادم و هیپوناترمی منجر 
شود. 

انسداد نسبی دوطرفه مجاری ادراری اغلب به اسیدوز 
لوله‌ای کلبوی دستال ۱کسابی» هیپرکالمی و اتلاف 
کلبوی نمکك, می‌انجامد. -ATPase‏ "۲۷ که در غشای رأسی 
سلول‌های واسطه‌ای مجرای جمع‌کننده قرار گرفته است» در 
ترشح دیستال "33 نقشی اساسی دارد. در UTO‏ رفت و آمد 
پمپ‌های داخل سلولی "11 از سیتوپلاسم به غشای سلولی 
مختل است. کاهش عملکرد ENaC‏ در غشای رأسی 
سلول‌های اصلي محاور در مجرای جمع‌کننده باعث کاهش 
بازجذب ۱8۳ تلاف نمک؛4 کاهش بار منفی الکتریکی 
مجرای داخلی لوله‌هاء و به این ترتیب کاهش ترشح "1 از 
طریق کانال‌های "1 (هیپرکالمی) و نرشح "1 از طریق 


17-0 [اسیدوز لوله‌ای کلیوی (RTA)‏ دیستال] 
می‌شود. تولید آمونیوم در Ao)‏ نزدیک که در از بین بردن "13 
و تبدیل آن به "21134 اهمیت دارد. مختل می‌شود. این 
نقایص در عملکرد لوله‌ها اغلب با آسیب لوله‌ای بینابینی 
کلیوی همراه هستند. در موارد ازوتمی همراه با هیپرکالمی و 
اسیدوز متابولیک» UTO‏ باید به سرعت در نظر گرفته شود. 


در ابتدای سیر UTO‏ بافت بینابینی ads‏ دچار gpl‏ 
ارتشاح سلول‌های التهابی تک‌هسته‌ای می‌شود. به دنبال آن 
فیبروز بینابینی و آتروفی باپیلا و مدولا مقدم بر فرآیند مشاه 
در قشر رخ می‌دهد. افزایش آنژیو تانسین a5 II‏ در UTO‏ 
دیده می‌شود در پاسخ التهابی و تجمع فیبروبلاست‌ها از 
پیش‌فیبروتیک» نقش دارد. با گذشت زمان این فرآیندها ay‏ 
آسیب مزمن کلیه می‌انجامند. 
Vix‏ به عفونت محاری آدراری با سنگ ادراری در نظر 
داشت. استاز ادراری زمینه‌ساز رشد ارگانيسم‌ها است. 
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باکتری‌های تجزیه کننده اوره با سنگ‌های منیزیوم آمونیوم 
فسفات (استرووایت) همراه هستند. فشارخون We‏ در انسداد 
یک‌طرفه حاد و تحت حاد شایع است و معمولاً ناشی از 
افزایش آزادسازی رنین توسط کلیه درگیر می‌باشد. بیماری 
حجم خارج سلولی همراه است» ممکن است موجب فشارخون 
بالای قابل ملاحظه گردد. اریتروسیتوز یک عارضه ناشایع 
اوروپاتی انسدادی است که ثانویه به افزايش تولید 
اریتروپویتین رخ می‌دهد. 


تشخیصی 
سابقه اشکال در دفع ادراره درده عفونت. پا تغییرات حجم ادرار 
شایع می‌باشد. شواهد اتساع کلیه یا مثانه را اغلب می‌توان با 
لمس دقیق و دق شکم مشخص نمود. معاینه رکتوم و ناحیه 
تناسلی دقیق ممکن است بزرگی یا ندول‌دار شدن پروستات, 
تون غیرطبیعی اسفنکتررکتوم و یاوجود 0065 در رکتوم یا لگن 
را مشخص نماید. 

آزمایش تجزیه ادرار ممکن است وجود هماچوری 
پیوری» و باکتریوری را نشان دهد. با این وجوده حتی هتگامی 
ک نله شمیت وت فا لیاتسا کی 
وسیع شده باشد باز هم ته‌نشست ادراری اغلب طبیعی است. 
عکس ساده شکم, می‌تواند نفروکلسینوز یاوجود یک سنگ 
حاجب آشعه را نشان دهد. همانطور که در شکل ۳۴۲-۱ 
نشان داده شده Caw!‏ در صور تیکه شک به انسداد مجاری 
ادراری وجود داشته باشد» باید یک سوند در داخل مثانه کار 
گذاشت. سونوگرافی شکمی باید جهت بررسی اندازه کلیه‌ها و 
مثانهء و سیستم لگنچه‌ای - کالیسی انجام شود. سونوگرافی 
جهت تشخیص هیدرونفروز حدود ٩۰‏ درصد حساس و 
اختصاصی می‌باشد. موارد مثبت کاذب همراه با دیور 
کیست‌های کلیوی» یاوجود یک لگنچه خارج کلیوی که یک 
حالت مادرزادی طبیعی است. دیده می‌شود. انسداد مادرزادی 
پیوستگاه حالب لگنچه (UPI)‏ می‌تواند با پیماری کیستیک 
کلیه اشتباه شود. در صور تی که کمتر از PA‏ ساعت از انسداد 
گذشته باشد یا انسداد همراه با کاهش spre‏ سنگ‌های شاخ 
گوزنی» فیبروز خلف صفاقی, یا بیماری ار تشاحی کلیه باشده 
ممکن است در سونوگرافی هیدرونفروز مشاهده نشود. 
سونوگرافی داپلر دوپلکس ممکن است نشان‌دهندة افزایش 
شاخص مقاومت در انسداد ادراری باشد. 


با پیشرفت تکنولوژی جایگزین‌هایی برای اوروگرام‌های 
داخل وریدی که زمانی استاندارد ارزیابی بیشتر bg UTO‏ 
پیدا شده است. مزیت CT‏ اسکن دارای شناساگرهای متعدد 
ردیقی با تفکیک‌پذیری الا به‌ظور els‏ تا واه 
کلف Slay cade. alls xe lie‏ و عارج ۳ 
انسداد است. CT‏ اسکن بدون bale‏ حاجب مشاهده دستگاه 
ادراری را در مبتلایان به اختلال کلیوی بهبود بخشیده است و 
برای بیمارانی که در معرض خطر نفروپاتی ناشی از ماده 
حاجپ هستند ایمن‌تر است. MR‏ اوروگرافی تکنیک 
امیدوارکننده‌ای است. اما در حال حاضر بر CT‏ اسکن 
ارجحیت ندارد و در بیماران مبتللا به نارسایی ALS‏ به‌طور 
خاص خطر استفاده از داروی گادولینیوم یعنی فیبروز 
سیستمیک نفروژنیک را دربر دارد. آوروگرام داخل وریدی 
می‌تواند مکان انسداد را مشخص کند و اتساع کالیس‌هاء 
لگنچه کلیه, و حالب را در بالای سطح انسداد نشان دهد. در 
Shiu‏ مزمن» حالب ممکن است پیج و خم‌دار باشد. 
اسکن‌های رادیونوکلئید می توانند عملکرد کلیوی را به شکل 
افترافی مشخص کنند اما جزئیات کالبدشناختی کمتری 
نسبت به CT‏ يا اوروگرافی داخل وریدی VU)‏ نشان 
می‌ذهند. 

جهت تسهیل مشاهده یک ضایعه مشکوک در حالب با 
لگنچه کلیه باید اوروگرافی پس‌گستر یا پیش‌گستر انجام 
slant yet at lates lo‏ کلیه ناشی 
از bale‏ حاجب در بیماران مبتلا به بی‌کفایتی کلیه را در پی 
ندارند. در رویکرد پس‌گستر کا تتریزاسیون حالب مبتلا cod‏ 
کتترل سیستوسکوپ صورت می‌گیرده در حالی که تکنیک 
پیش‌گستر شامل قراردادن کاتتر درون لگنچه AIS‏ به صورت 
تراپوستی است. اگرچه رویکرد پیش‌گستر می‌تواند فوری 
فشار حاصل از ضایعه انسدلدی یک‌طرفه را برطرف می‌سازد 
ولی بسیاری از اورولوژیست‌ها در ابتدا از رویکرد پس‌گستر 
استفاده می‌کنند مگر اینکه کانتریزاسیون ناموفق باشد. 

سیستواورتروگرافی در حین دفع ادرار" ارزش زیادی در 
تشخیص ریفلا کس مثانه dy‏ حالب و انسدادهای گردن مثانه 
9 پیشابراه دارد. عکس‌های پس از دقع ادرار؟ میزان ادرار 
باقیمانده را نشان می‌دهند. مشاهده با آندوسکوپ توسط 


1- High-resolution multidetector row CT scan 
2- Voiding cystouretrography 
3- Postvoiding films 


+t 
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اورولوژیست. غالباً ضایعات درگیرکننده پیشابراه» پروستات» 
«dildo‏ و سوراخ‌های ورودی حالب ر به دقت مشخص می‌کند. 


8 داد مجاری ادرری 


در هر نوع آنسداد مجاری ادراری که عفونت برآن اضافه شده 
باشد Lb‏ هرچه سریع‌تر انسداد را برطرف نمود تا از ایجاد 
سپسیس منتشر و آسیب پیشرونده ALS‏ جلوگیری شود. 
سپسیس نیازمند مداخله آورولوژیک فوری است. تخلیه ادرار 
را اغلب می‌توان با کمک نفروستومی» اور تروستومی» و با 
تعبیه کاتتر در حالب» پیشابراه یا فوق عانه برقرار نمود. 
درمان طولانی‌مدت آنتی‌بیوتیکی ممکن است لازم باشد. 
عفونت‌های مزمن پا عودکننده در کلیه‌ای که دارای انسداد 
است و کارکرد نامطلوبی دارد ممکن است نفرکتومی را ایجاب 
نماید. در غیاب عفونت تا طبیعی‌شدن وضعیت اسید ‏ بان 
آب» و الکترولیت در بیمار می‌توان جراحی را به تعویق 
انداخت. با این حال» محل انسداد باید هرچه زودتر مشخص 
گردد در بیماران مبتلا به احتباس ادراری» عفونت‌های ادراری 
عودکننده, درد پایدار, یا کاهش پیشرونده کارکرد کلیوی 
معمولاً رفع اختیاری انسداد توصیه می‌شود. هیپرتروفی 
خوش‌خیم پروستات را می‌توان به روش طبیء با تجویز 
مسنودکننده‌های آلفا - آدرن_رژیک و مهارکننده‌های 

۵- آلفاردوکتاز درمان کرد. انسداد کارکردی ثانویه dy‏ مثانه 
نوروژنیک را می‌توان با افزايش دفعات دفع ادرار به همراه 
تجویز داروهای کولینرژیک, کاهش داد. 


تسه مج pm eee‏ موز 


پی شآگیهی 

پس از رفع انسداد پیشآگهی بازگشت کارکردکلیوی به‌طور 
عمده بستگی به آن دارد که آسیب کلیوی برگشت‌ناپذیر رخ 
داده باشد یا خیر. اگر انسداد برطرف نشود. سیر آن به‌طور 
هو ay‏ ادا کامل با تاکامل ود طرفه با یک‌طر ٩‏ 
Lol,‏ و همچنین وجود یا نبود عفونت ادراری بستگی دارد. 
انسداد کامل همراه با عفونت می‌تواند در عرض چند روز 
موجب تخریب کامل AS‏ شود. بعد از برطرف شدن انسداد 
کاملی که یک تا دو هفته به طول انجامیده است» میزان 
پالایش کلومرولی ممکن است تاحدی بازگردد اما پس از ۸ 
هفته انسداده بهبودی به‌طور کامل نامحتمل است. در غیاب 


شواهد قطعی برگشت‌ناپذیری ضایعات» هر تلاشی در جهت 
رفع انسداد به امید برقراری دست‌کم کارکرد نسبی کلیه باید 
انجام شود. انجام اسکن رادیونوکلئید کلیه پس از گذشت یک 
دوره طولانی از رفع انسداده ممکن است جهت پیش‌بینی 
میزان برگشت‌پذیر بودن کلیه درگیر به کار رود. 


دیورز پسي از اتسفاه 
رفع انسداد کامل دوطرفه, در بسیاری موارد موجب پلی‌اوری 
می‌شود که ممکن است شدید باشد اما موارد انسداد یک 
طرفه شامل این مسئله نمی‌شوند. ادرار معمولاً هیپو تونیک 
است و آمکان دارد حاوی مقادیر زیادی کلرید سدیم. پتاسیم 
فسفات و منیزیم باشد. دفع ادراری سدیم (ناتریورز» تا 
حدودی مربوط به اصالاح طبیعی افزایش pom‏ خارج سلولی» 
افزایش عوامل ناتریور تیک تجمع يافته طی دوران نارسایی 
cal‏ و سرکوب بازجذب آب و نمک پس از برقراری جریان 
ادرار است. با پهبود GFR‏ اوره احتباس یافته دفع می‌شود و 
سبب دیورز اسموتیکی می‌شود که حجم ادرار را به صورت آب 
فاقد الکترولیت افزایش می‌دهد. در بیشتر بیماران» این 
دیورزه منجر ay‏ دفع متناسب آب و نمک احتباس یافته 
se aisle‏ از شین جع راکیب ما شا pis‏ 
سلولی» دیورز معمولاً خودبخود قطع می‌شود. گاهی افزایش 
درمانزاد حجم خارج سلولی» Sole‏ ایجاد یا تداوم دیورزی 
است که در دوره پس از انسداد مشاهده می‌شود. جایگزینی 
داخل وریدی مایعات در حجم کمتر از حجم ادرار از دست 
cath‏ معمولاً در پیشگیری از این عارضه موثر است. مایع 
درمانی تهاجمی تر در Aine;‏ کاهش حجم. افت فشارخون, یا 
اختلال در غلظت الکترولیت‌های سرم لازم است. 

از دست رفتن آب فاقد الکترولیت همراه با اوره ممکن 
است موجب هیپرناترمی شود. غلظت سرمی و ادراری سدیم 
و آسمول‌هاء باید راهنمای جایگزینی مناسب JED‏ وریدی 
مایعات باشد اغلب جایگزینی با سالین ۰,۴۵ درصد موردنیاز 
است. گاهی به دنبال رفع انسداد ممکن است دفع آب و نمک 
در ادرار به حدی زیاد شود که کم‌آبی شدید و کلاپس رگ‌ها 
روی دهد. در این بیماران احتمالا کاهش ظرفیت بازجذبی 
لوله‌ها موجب دیورز قابل ملاحظه می‌گردد. درمان مناسب در 
چنین بیمارانی» تجویز محلول‌های حاوی نمک dy‏ صورت 
داخل وریدی جهت جایگزینی کمبود حجم و سدیم است. 


VOY آزاتیوپرین,‎ 

آزمون محرومیت از آب» ۲۳ 
آلدوسترون» ۲۳ 

آلکالوز تنفسی, FO‏ 

آلکالوز تنفسی حاد» ۸۱ 
آلکالوز تنفسی مزمن» ۸۱ 
آلکالوز متابولیک» NO FO‏ ۷۸ 
آمینوفیلین» ۸۱ 

آنوری» ۱۸ 

اتا کرینیک اسید. VY‏ 

اتیلن گلیکول, ۷۲ 

آثر بورء ۸۱ 

اختلالات اسید و jb‏ ساده, ۶۵ 
آریتروسیتوز, ۲۵۲ 

آزوتمی پس‌کلیوی» ۱۶ 


آزوتمی پیش‌کلیوی» ۱۵ 


اسیدوز اورمیک» ۷۰ ۷۴ 
اسیدوز با شکاف آنیونی FL MG‏ 
اسپدوز تنفسی» ۶۵ NV‏ ۸۰ 
اسیدوز تنفسی حاد» ۸۰ 

اسیدوز تنفسی مزمنء ۸۰ 


اسیدوز لوله ای کلیوی پروگزیمال, ۷۴ 
اسیدوز اوله‌ای کلیوی دیستال» ۷۴ 
آسیدوز لوله‌ای کلیوی نوع ۴ ۷۴ 


اسیدوز متابولیک» ۶۵ ۶۸ 


آسیلوز مختلط هیپرکلرمیک, FA‏ 
اسیدوزهای متابولیک, ۷۴ 
اسیدوز هیپرکلرمیک» 64 ۷۴ 
cla Jol‏ ۷۲ 

VA الیگوری»‎ 

ایزوستنوری» ۱۵ 

ایمونولوژی وازنش پیوند. ۱۵۷ 
بومتانید» VY‏ 

پالایش گلومرولی» ۱۱ 
پرادراری» TY‏ 

پردنیزون» ۱۵۳ 

پروتئینوری» ۰۱۸ ۲۰ 
پنتامیدین» VO‏ 

پیش‌آگهی» ۲۵۴ 

پیوری» ۲۱ 

پیوند کلیه» ۱۵۲ 

AY تئوفیلین»‎ 

تاکرولیموس» ۱۶۱ 
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